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1) Einleitung 
Der Begriff Schlaganfall (Apoplex) umfasst nach aktueller Definition der WHO neben der 
hyperämischen intrazerebralen Ischämie durch eine intrazerebrale Blutung auch die anämische 
intracerebrale Ischämie durch einen Gefäßverschluss (Thrombose / Embolie). 
 
In der 10. Revision der International Classification of Disease (ICD 10) wurde eine fokale 
zerebrale Ischämie als Insult bezeichnet und im Falle einer nachweisbaren morphologischen 
Läsion in den bildgebenden Verfahren, der Begriff "ischämischer Hirninfarkt" verwendet (37). 
 
Der akute Schlaganfall ist weltweit eine der wesentlichen Morbitäts- und Mortalitätsursachen und 
spielt somit eine große Rolle bei den Todesursachen der Industrienationen (9,19, 30). 
  
In Europa liegt die jährliche Mortalität zwischen 63,5 und 173,4/ 100.000 Einwohnern. 
Die Inzidenz in Europa ist in den einzelnen Ländern unterschiedlich, sie wird auf 100 bis 200 
Neuerkrankungen pro Jahr und pro 100.000 Einwohner geschätzt. Jedes Jahr erleiden rund 
200.000 Menschen in Deutschland einen Schlaganfall. Nach den Herz-Kreislauf-Erkrankungen 
und Krebs ist der Schlaganfall die dritthäufigste Todesursache in der Bundesrepublik (European 
Stroke Initiative 2003). 
  
 
Laut den Daten des statistischen Bundesamtes verstarben 26.911 Menschen im Jahr 2007 in 
Deutschland an einem Schlaganfall. Dies entspricht 3,3 % der Sterbefälle der 10 häufigsten 
Todesursachen der gesamten Verstorbenen.  
 
Schlaganfälle haben enorme individuelle und volkswirtschaftliche Bedeutung:  
Durch die Behinderung und zahlreiche Komplikationen (Dysphagie, Pneumonien, epileptische 
Anfälle, Schlafstörungen, Inkontinenz, Demenz, Ängstlichkeit und sozialer Rückzug) nach einem 
Schlaganfall und durch die Einschränkung der Belastbarkeit entstehen dem Betroffenen und 
seiner Familie schwere Behinderungen der Lebensqualität.  
Außerdem entstehen enorme Kosten durch Krankenhausbehandlung, Rehabilitation, 
Arbeitsausfall und Erwerbsunfähigkeit. Hinzu kommen, insbesondere nach Schlaganfällen, ggf. 
enorme Folgekosten durch die Behinderung und Pflegebedürftigkeit. 
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Etwa ein Drittel der überlebenden Patienten nach einem Schlaganfall erholen sich ohne eine 
größere bleibende Behinderung, während ein weiteres Drittel durch Lähmungen oder andere 
neurologische Ausfälle dauerhaft schwer behindert bleibt.  
 
Im Jahr 2002 entstanden dem deutschen Gesundheitswesen durch Krankheiten Kosten in Höhe 
von 223,6 Mrd. Euro. An erster Stelle sind dabei Krankheiten des Kreislaufsystems mit  
35,4 Mrd. Euro oder anteilig 15,8% der gesamten Krankheitskosten zu nennen. Davon entfielen  
8,1 Mrd. Euro auf Hochdruckkrankheiten und 7,8 Mrd. Euro auf zerebrovaskuläre Krankheiten 
wie Schlaganfälle. 
 
Differenzierte Informationen über die Prävention, die Pathophysiologie, die optimale Behandlung 
und den prognostischen Ausgang eines ischämischen Insultes können Transparenz über den 
wirtschaftlichen Aspekt dieser Krankheit schaffen.  
 
Durch embolischen oder lokal thrombotischen Verschluss einer der großen hirnversorgenden 
Arterien entstehen Territorialinfarkte, d.h. Infarkte, die einen Teil oder das gesamte 
Versorgungsgebiet einer bestimmten Hirnarterie betreffen. Am häufigsten ist dabei der 
Mediaterritorialinfarkt, der das Versorgungsgebiet der A. cerebri media betrifft.  
Kommt es zu einem akuten, kompletten Infarkt im Territorium der A. cerebri media  
(Mediainfarkt) oder sogar der gesamten Hemisphäre, entwickelt sich in der Regel ein massives 
postischämisches Hirnödem. Dieses Hirnödem führt zu einer lokalen Raumforderung mit 
Mittellinienverlagerung und Kompression der basalen Zisternen, gefolgt von 
Hirnstammdysfunktionen und schließlich der Herniation. 
 
In diesem Fall spricht man von einem „malignen Mediainfarkt“. 5 bis 10 % aller 
Schlaganfallpatienten erleiden einen solchen lebensbedrohlichen, kompletten Mediainfarkt. 
Ursache dieser ausgeprägten Hirninfarzierung ist in der Regel entweder ein Verschluss des 
proximalen Anteils der A. cerebri media oder der distalen A. carotis interna, der so genannte 
Carotis- T- Verschluss, der dann auch häufig die A. cerebri anterior mitbetrifft. 
Der Gefäßverschluss entsteht in den meisten Fällen embolisch oder durch eine Dissektion der  
A. carotis interna, gefolgt von einer supraokklusionellen Embolie. Zusätzlich ist eine 
unzureichende leptomeningeale Kollateralisierung des Verschlusses bei der Entwicklung des 
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raumfordernden Infarktes von Bedeutung.  
 
Die Patienten sind Initial bereits bewußtseinsgetrübt und weisen im klinischen Befund ein 
schweres Hemisphärensyndrom mit hochgradiger Hemiparese sowie Blick- und Kopfwendung 
auf.  Der weitere klinische Verlauf ist von der Entwicklung der Hirnschwellung bestimmt.  
Als Reaktion auf den Hirninfarkt kommt es zur Ausbildung eines Hirnödems, das bei größeren 
Infarkten eine zunehmend raumfordernde Wirkung entfaltet.  
 
Die massive Hirnschwellung nach Schlaganfall wurde schon vor Einführung der CCT 
neuropathologisch beschrieben und schließt sowohl die graue sowie auch die weiße Substanz ein. 
Die knöcherne Begrenzung des Gehirns durch den Schädel führt bei zunehmender 
Hirnschwellung zu einem Anstieg des intrakraniellen Drucks, bis Anteile des Gehirns durch das 
Tentorium cerebelli hernieren und so den Hirnstamm komprimieren.  
 
Klinisch äußert sich die fortschreitende Hirnschwellung in zunehmender Bewusstlosigkeit, zu der 
bei beginnender Herniation eine Erweiterung der ipsilateralen, später auch der contralateralen 
Pupille, Strecksynergismen und Atemstörungen kommt. Die Patienten werden im Verlauf  
intubations- und beatmungspflichtig.  
Wenn ein Monitoring des intrakraniellen Druckes (ICP) durchgeführt wird, können etwa  
48 Stunden nach Infarkt Werte bis 30 mmHg gemessen werden.  
Allerdings kommt es auch schon bei geringerer ICP- Erhöhung zu einer Verlagerung von 
Hirnstrukturen, so dass bei höheren Messwerten bereits klinische und radiologische Zeichen der 
Herniation aufgetreten sein können. Grundsätzlich steigt der Hirndruck bei jüngeren Patienten 
rascher an, da ihnen weniger Reservevolumen für die Hirnschwellung zur Verfügung steht.  
Selbst unter Ausschöpfung aller zur Verfügung stehender konservativer antiödematöser 
Therapieverfahren ist die Überlebenswahrscheinlichkeit bei einem malignen  raumfordernden 
Mediainfarkt gering. Die Mortalität beträgt bis zu 80 %. (18) 
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1.1 Klinische Pathophysiologie der Hirnischämie und Raumforderung 
 
Das Gewicht des Gehirns beträgt ca. 2% des Körpergewichtes. Es beansprucht aber 15% des 
Herzminutenvolumens und verbraucht 20% des gesamten O2- Bedarfs des Organismus.  
Die Energieversorgung erfolgt in Form von Glucose oder Glycogen. 
 
Die Verminderung der Durchblutung auf thromboembolischer oder hämodynamischer Basis ist 
auslösendes Ereignis für die funktionellen und später morphologischen Störungen, die bei 
Unterschreiten von im Tierexperiment gut definierten Schwellen auftreten: Fällt die regionale 
Durchblutung unter einen Wert von etwa 20 ml / 100g / min ab (von etwa 80 ml / 100g / min als 
Normalwert in der Hirnrinde und einem Mittelwert im Gehirn von etwa 50 ml / 100g / min), so 
treten Störungen der neuronalen Funktion ein, die bei Wiederanstieg der Durchblutung reversibel 
sind. 
 
Das Penumbra-Konzept beschreibt verschiedener überlappender Ischämiezonen: 
Im Bereich um einen Infarktkern, in dem die Durchblutung soweit reduziert ist (zerebraler 
Blutfluss [CBF] < 12 (ml / 100g / min Hirngewebe), dass die Neuronen irreversibel geschädigt 
werden, existiert ein Areal (Penumbra, Halb- Schatten), in dem der Funktionsstoffwechsel der 
Zellen zwar gestört ist, die Restdurchblutung (CBF = 12 bis 20 ml / 100 mg Hirngewebe / min) 
aber noch ausreicht, den Strukturstoffwechsel aufrecht zu erhalten und das Absterben der Zellen 
zu verhindern. 
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1.2 Ablauf einer ischämischen Schädigung 
 
Fällt die Hirndurchblutung unter die Ischämieschwelle, kommt es infolge des Sauerstoff - und 
Energiemangels zu einer Funktionsstörung der Ionenpumpe an der Zelloberfläche und infolge 
dessen zu einer Ionengleichgewichtsstörung.  
 
Während K+- Ionen in den extrazellulären Raum fließen, werden Na+- und Ca++- Ionen 
intrazellulär akkumuliert.  
Die Folge davon ist eine Negativierung der Zelloberfläche und das Erlöschen der elektrischen 
Erregbarkeit der Membran (terminale Depolarisation).  
Nach wenigen Minuten kann die Energiegewinnung über die mitochondriale Ebene nicht mehr 
gewährleistet werden.  
Nun tritt Glucose anaerob in den Stoffwechsel ein.  
Dabei steigt die Laktatkonzentration an und der pH-Wert sinkt. Es kommt zu einer Azidose. 
Dadurch versagt die Na+- K+- ATPase. Die osmotischen Druckgradienten können dann nicht 
mehr aufrechterhalten werden. Die Natrium-, und Kalziumionen sowie das Wasser strömen nach 
wenigen Minuten in die Zelle hinein. Die Neuronen und insbesondere die Gliazellen schwellen 
an, d.h. es entwickelt sich ein zytotoxisches Hirnödem (intrazelluläres Ödem) (15). 
 
Bei länger anhaltender Ischämie (Spätphase) kann neben dem zytotoxischen Ödem auch noch ein 
vasogenes Hirnödem hinzutreten.  
Durch Schädigung der Bluthirnschranke (gesteigerte Permeabilität der Hirngefäße durch 
Erweiterung der tight-junctions zwischen den Kapillarendothelien) (19) strömen 
Plasmabestandteile in das Hirngewebe und breiten sich fingerförmig entlang der Nervenfasern in 
der weißen Substanz aus (extrazelluläres Ödem). Dieses führt zu einer zusätzlichen 
Wasseransammlung. 
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Ein ausgedehntes Hirnödem nach einer Hirnischämie wirkt raumfordernd und führt zu 
Kompressionserscheinungen innerhalb der Dura mater und des Schädels (Abb.1).  
 
Am Anfang des Prozesses wird die Hirndrucksteigerung durch Kompression des 
Ventrikelsystems und durch Ausfüllung der Liquorräume kompensiert. Der Perfusionsdruck 
nimmt infolge der Abklemmung der Hirngefäße ab und es tritt eine sekundäre 
Durchblutungsstörung ein (Langfilt et al. 1965).  
 
Steigt der intrakranielle Druckgradient weiter an, kommt es zu einer oberen Herniation von 
Hirnteilen an der Falx cerebri (Gyrus cinguli, A. cerebri anterior) und am Tentoriumschlitz  
(Uncus, Gyrus hippocampus, A. cerebri posterior) (20) sowie zu einer unteren Einklemmung der 
Medula oblongata und der Kleinhirntonsillen im Foramen magnum (Abb.1).  
Dies führt zur globalen Ischämie und verursacht den Hirntod (15). 
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Abb.1 
 Obere und untere Einklemmung [Nach Hartmann 1987] 
 
 
Schematisierte Darstellung der Herniation: 
 
(a) am Falxrand: Komprimierung der Gyrus cinguli  
(b) am Tentoriumrand: Prolaps der medialen Schläfenlappenanteile 
(c) im Foramen magnum: Komprimierung des Hirnstammes durch den Kleinhirnprolaps  
    (untere Einklemmung) 
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1.3 Ätiologie der zerebralen Ischämie 
 
Ursache der zerebralen Ischämie ist der akute Verschluss einer Arterie durch lokale 
Thrombenbildung auf dem Boden einer vorbestehenden Stenose (Arteriosklerose) oder eines 
arteriellen (aus Aorta, Truncus und Karotiden) bzw. kardialen Embolus. 
 
Beim Vorliegen einer hochgradigen Stenose oder eines Verschlusses mit noch ausreichender 
Kollateralversorgung kann ein systemischer Blutdruckabfall zur Ischämie führen. 
Nach Ausschluss der intrakraniellen Blutung kann der ischämische Schlaganfall nach 
topographischen und pathogenetischen Aspekten, sowie nach dem klinischen Verlauf eingeteilt 
werden.  Dessen Unterteilung: transitorisch ischämische Attacke (TIA), prolongiertes reversibles 
ischämisches neurologisches Defizit (PRIND), kompletter Insult, ist allen Klinikern bekannt. 
 
Da eine Einteilung der ischämischen Schlaganfälle nach der Verlaufsdynamik für 
Therapieentscheidungen häufig ungeeignet ist, wurden Alternativen entwickelt.  
Pathogenetische Klassifikationen basieren auf den Auslösemechanismen und legen 
Behandlungsstrategien nahe. 
 
Die in der Literatur häufig verwendeten TOAST- Kriterien unterteilen zerebrale Ischämien in 
kardioembolische-, mikroangiopathische und makroangiopathische Ereignisse sowie in 
Schlaganfälle seltener Ursache und unbekannter Ätiologie.  Grundlegende Voraussetzung für die 
Diagnose einer Kardioembolie ist der Nachweis einer relevanten kardialen Emboliequelle.  
Ein allgemein anerkannter Katalog existiert nicht.  Die Befunde wurden entsprechend der 
TOAST- Autoren modifiziert und unterscheiden Emboliequellen mit hohem (mechanische 
Herzklappe, Vorhofflimmern, Vorhofflattern, usw.) und niederem Risiko (Mitralklappenstenose, 
atriales Septumaneurysma, usw.). 
1.4 Einteilung der ischämischen Insulte 
Die akuten ischämischen Insulte werden nach dem Zeitverlauf (Stadium I – IV) und bevorzugt 
nach der zugrunde liegenden Pathogenese und den Ergebnissen der bildgebenden Diagnostik 
eingeteilt. In der Abbildung 2 und 3 sind die verschiedenen ischämischen Läsionsmuster im 
Großhirn schematisch und anhand der CCT- Abbildungen demonstriert. 
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Abb. 2  
Schematische Darstellung der verschiedenen ischämischen Läsionsmuster im Großhirn 
[Nach Ringelstein 1985] 
 
 
 
 
 
 
 
a) Multiple lakunäre Infarkte an den Prädilektionsstellen.  
b) Typischer Befund bei subkortikaler arteriosklerotischer Enzephalophatie (M. Binswanger) 
mit lakunären Infarkten an den Prädilektionsstellen und diffuser, periventrikulär betonter 
Dichteminderung der weißen Substanz.  
 
c) Unterschiedlich große Endstrominfarkte („letzte Wiesen“) an typischer Stelle, streng 
subkortikal.  
d) Vorderer und hinterer Grenzzoneninfarkt mit kombinierter kortikaler und subkortikaler 
Läsion. Nachweis in den apikalen Schichten.  
e) Unterschiedlich große Territorialinfarkte der vorderen, mittleren und hinteren 
Mediaastgruppe (links), des gesamten Mediaterritoriums (Mitte) sowie des Anterior- und 
Posteriorgebiets (rechts). Ein sehr kleiner kortikaler Territorialinfarkt eines peripheren 
Mediaastes ist ebenfalls abgebildet.  
f) So genannter „ausgedehnter Linsenkerninfarkt“. Das Territorium der Aa. lenticulostriatae 
ist in allen Schnittebenen betroffen. 
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Abb. 3  
Charakteristische Beispiele für die verschiedenen Formen der mikro- und 
makroangiophatischen Infarkte [Nach Poeck 2001] 
  
 
 
a) Status lacunaris bei zerebraler Mikroangiophatie mit bilateralen Lakunen in den 
Stammganglien.  
b) Diffuse Dichteminderung des Marklagers mit einzelnen eingelagerten paraventrikulären 
Lakunen (subkortikale arteriosklerotische Enzephalophatie, M. Binswanger).  
c) Subkortikal-paraventrikuläre Läsion (Endstrominfarkt).  
d) Extraterritoral gelegene subkortikale Läsion im Grenzzonengebiet zwischen Anterior- und 
Media-versorgungsgebiet (Grenzzoneninfarkt).  
e) Territorialinfarkt der mittleren Mediaastgruppe.  
f)  Typischer Infarkt im Versorgungsgebiet der Aa. lenticulostriatae. Die Beispiele sind so 
ausgewählt, dass jede der Läsionen (Ausnahme d) eine gleichartige klinische 
Symptomatik, nämlich eine zentrale, brachiofazial betonte Hemiparese rechts hervorrufen 
könnte. Durch die Kombination aus Klinik und zeitlicher Entwicklung des Schlaganfalls 
allein könnte kein sicherer Rückschluss auf die zugrunde liegende Angiophatie erfolgen. 
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1.5 Ziel der Untersuchung und Fragestellung 
 
Anhand dieser retrospektiven Untersuchungen sollen Patienten mit kompletten raumfordernden 
Mediainfarkten im Hinblick auf Mortalität und neurologische Ausfälle analysiert werden. 
 
Folgenden Fragen wird nachgegangen: 
 
1) Welche kausale Korrelation besteht zwischen dem Ausmaß der Mittellinienverlagerung bei 
     raumfordernden A. cerebri- media- Infarkt und dem Outcome der Patienten? 
 
2) Kann anhand einer Kriterium (Mittellinienverlagerung ≥ 10 mm) eine prognostische Aussage 
    gemacht werden? 
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2) Untersuchungsmethode 
2.1. Verlaufsbeschreibung und Patientendaten 
Die vorliegende Arbeit befasst sich mit einer Gruppe von 46 Patienten, die aufgrund eines 
raumfordernden Mediainsultes im Zeitraum vom Mai 1992 bis Mai 2002 auf die Intensivstation 
der Neurologischen Abteilung der RWTH Aachen aufgenommen und dort behandelt wurden. In 
diesem Zeitraum hatte die Intensivstation insgesamt 3042 Aufnahmen. 
 
Die Diagnose des Infarktes und das Vorliegen einer raumfordernden Hirnschwellung wurden 
durch eine oder mehrere kranielle Computertomogramme (CCTs) gesichert. Der 
Beobachtungszeitraum umfasste den stationären Aufenthalt der Patienten. Die Angaben zur 
Frühletalität beziehen sich ausschließlich auf diesen Zeitraum. 
 
Zuerst wurden die CCT- Bilder aller Patienten mit unklarer Diagnose und mit der Diagnose 
Hirninfarkt, die vorher aus dem Aufnahmebuch der Intensivstation der neurologischen Klinik 
aufgelistet wurden, vom zentralen Archiv nach Jahrgängen angefordert. Ausgeschlossen von der 
Betrachtung wurden alle Fälle von infratentoriellen Prozessen (Hirnstamminfarkte, Basilaris- 
Thrombosen) sowie alle Fälle hämorrhagischer Infarkte und intracranieller Hämatome. Ebenfalls 
wurde eine Reihe von Patienten ausgeschlossen, die zwar typische klinische Symptome eines 
ausgedehnten, ischämischen Prozesses im Großhirn boten und im Intensiv- Aufnahmebuch unter 
Insult registriert waren, bei denen die Läsion jedoch nicht durch ein CCT nachgewiesen werden 
konnte. 
 
Nach Bildanalyse wurden Patienten mit einem kompletten Media- Infarkt unter Entwicklung 
eines raumfordernden Prozesses mit einer Mittellinienverlagerung (pathologische Verlagerung 
des Septum pellucidum in axialer Schnittführung des CCT) von mehr als 2 mm als geeignet für 
unsere Studie erachtet.  
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Eine Mittellinienverlagerung von mehr als10 mm im axialen CCT wurde als zu untersuchendes 
Meßkriterium (Grenzwert der Studie) hinsichtlich der zu überprüfenden Signifikanz eines 
Patientenüberlebens gewählt.  
 
Die Auswahl der 10  mm Meßgrenze als Hauptkriterium der Studie wurde, empirisch basiert, auf 
klinischen Beobachtungen des Hirninfarkts  und dessen potentiell letalen Verlauf gestützt. 
 
Auf den CCT- Bildern wurde die maximale Mittellinienverlagerung des Septum pellucidum in 
horizontaler Ebene am CCT- Bild linear gemessen und mit dem aufbelichteten Maßstab 
abgeglichen sowie auf die Originalmaße umgerechnet. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
In einem zweiten Schritt wurde die Akte der ausgewählten Patienten aus dem Zentralarchiv 
angefordert. 
 
Die erhobenen Daten der Krankenakten und CCT- Bilder wurden in drei Kategorien, nämlich 
CCT, Klinik und Therapie in einer Tabelle als Anhang aufgelistet. 
 
 
 
Septum pellucidum 
im Normalfall 
ohne Verlagerung 
Septum pellucidum  
nach Infarkt- Ereignis  
mit Mittellinienverlagerung 
Septum 
Pellucidum 
und 
3. Ventrikel 
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Es wurde in knapper Form der Primärbefund gemäß den Angaben des Notarztes oder 
Fremdanamnese der klinische Aufnahmebefund und der Verlauf bis zum Zeitpunkt des Todes 
bzw. der Entlassung unter Berücksichtigung der verschiedenen klinischen Parameter und 
therapeutischen Maßnahmen erfasst. 
 
Anhand dieser Daten soll untersucht werden, ob ein Zusammenhang zwischen der 
Mittellinienverlagerung des Gehirns und der Sterblichkeit der Patienten besteht.  
Dazu wurde das Patientenkollektiv (46) nach dem Ausmaß der verlagerten Mittellinie und dem 
Outcome (überlebt, gestorben) hinsichtlich der Fragestellung mit Hilfe eines χ2- Testes 
untersucht und beschrieben.  
 
Die Daten wurden in eine 2 x 2 Vierfeldtafel übertragen. Hierbei ist a bzw. b die Anzahl der 
Überlebenden bzw. der verstorbenen Patienten mit einer Mittellinienverlagerung von mehr als  
10 mm und c bzw. d die Anzahl der Patienten mit einer Mittellinienverlagerung weniger als  
10 mm. n ist die Anzahl der Patienten. 
 
Die teststatistische Größe Q berechnet sich für die obige 2 x 2 Vierfeldtafel gemäß der folgenden 
Formel: 
(ad – bc)² n 
Q =   
 (a + b) (a + c) (b + d) (c + d) 
 
Das Signifikanzniveau des Tests wurde auf α = 5 % festgelegt, d.h. ein p- Wert von p ≤ 0.05 
kann somit als statistisch signifikantes Testresultat interpretiert werden. 
 
Mittellinienverlagerung 
(mm) 
Resultat 
 
∑ 
 überlebt verstorben  
≥ als 10 a  b  a + b  
< als 10 c  d  c + d  
 a + c b + d        a + b + c + d  
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An dieser Stelle wird anhand eines Fallbeispieles aus unserer Studie der Ablaufprozess in der 
Klinik veranschaulicht. 
 
Patient Nr.19: 68 Jahre, männlich 
Anamnese:  
Der Patient erlitt einen Fahrradunfall mit Sturz auf das Gesicht und zog sich dabei mehrere 
knöcherne Gesichtsverletzungen zu. Nach dem Sturz konnte er noch aufstehen und sein Fahrrad 
schieben. Erst nach Eintreffen des Notarztes bildete sich eine Schwäche des linken Armes aus. 
Verlauf: 
Der Patient entwickelte in den nächsten Stunden eine Hemiplegie links, deren Ursache wie die 
unten abgebildete CCT- Untersuchung zeigte, ein kompletter Mediainfarkt rechts war. Nachdem 
der Patient zunehmend somnolent wurde, ist er auf die Intensivstation verlegt worden. Die 
Entwicklung einer Ateminsuffizienz machte die Intubation des Patienten, auch zur 
Hyperventilation, notwendig. 
Trotz maximaler medikamentöser antiödematöser Therapie und Hyperventilation wurde am  
dritten poststationären Tag der Hirntod festgestellt.  
Schon bei der Aufnahme zeigte die CCT- Untersuchung einen ausgedehnten Mediainfarkt rechts 
mit einer Mittellinienverlagerung von 3.8 mm mit raumfordernder Wirkung. 
 
Bei dem Patienten waren keine Gefäßrisikofaktoren bekannt. Das EKG zeigte einen 
Sinusrhythmus. Als Infarkt-Ursache wurde mit großer Wahrscheinlichkeit eine durch den Sturz 
hervorgerufene traumatische Dissektion der A. carotis interna rechts und hierauf folgend ein 
Verschluss der A. cerebri media angenommen. Ein angiograhischer Nachweis einer Dissektion 
erfolgte nicht. 
Abb.4: 
CCT- Untersuchung 
am selben Tag der 
Aufnahme auf der 
Intensivstation der 
RWTH- Aachen. 
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3) Resultate 
 
 
3.1 Ätiologie und Lokalisation der raumfordernden Hirninfarkte 
 
Zur Differenzierung der Ätiologie der Hirninfarkte wurde neben klinischen Beobachtungen und 
dopplersonographischen Untersuchungen der Halsgefäße eine Echokardiographie zum Nachweis 
von intrakavitären Thromben durchgeführt.  
In einem Fall wurde obduziert. 
 
In unserer Patientengruppe blieb bei 25 (54,3%) Patienten die Ätiologie der Insulte nicht geklärt. 
 
Die Ursache des Hirninfarktes wurde bei 21 Patienten folgendermaßen dokumentiert: 
bei 13 (30,5%) Patient konnte eine kardiale Embolie bei bestehendem Vorhofflimmern als 
Ursache des Infarktes diagnostisiert werden. 
 
Bei einem Patienten wurde als Ursache des Hirninfarktes ein Vorderwandaneurysma nach 
Myokardinfarkt festgestellt.  
Bei einem anderen Patienten wurde eine fibromuskuläre Dysplasie Typ A mit Aneurysma der 
ACI rechts als Ursache durch Obduktion festgestellt.  
Es lagen zwei Dissektionen der A. carotis interna vor. Weitere vier Patienten litten unter einer 
hochgradigen Stenose der Carotiden.  
 
Der Infarktprozess befand sich bei 22 Patienten in der linken Hemisphäre und bei 24 in der 
rechten Hemisphäre. 
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3.1 Alter und Geschlecht 
 
Von den 46 untersuchten Patienten waren 16 Frauen und 30 Männer.  
Das Alter unseres Patientenkollektivs lag zwischen 32 und 87 Jahren, wobei das 
durchschnittliche Alter aller Patienten 62,2 Jahre, das der weiblichen 63,8 Jahre und das der 
männlichen 61,4 Jahre betrug. 
 
Die Altersgruppenverteilung ist in der folgenden Tabelle dargestellt: 
 
Alter 
30- 40 
Jahre 
41- 50 
Jahre 
51- 60 
Jahre 
61- 70 
Jahre 
71- 80 
Jahre 
81- 90 
Jahre Summe 
 
Verstorbene  
(männlich) 
 
1 3 4 8 2 0 18 
 
Überlebende  
(männlich) 
 
1 1 3 3 3 1 12 
 
Verstorbene  
(weiblich) 
 
0 2 2 3 4 1 12 
 
Überlebende  
(weiblich) 
 
1 0 1 2 0 0 4 
 
Gesamt 
 
3 6 10 16 9 2 46 
 
Tab. II  Die Altersverteilung 
30 Patienten verstarben (Sterblichkeitsrate 65,2%), davon sind 12 weiblich (40%) und  
18 männlich (60%). 
In zwei Altersgruppen liegt die höchste Sterblichkeit vor: 
51- 60 Jahre: 6 Patienten 
61- 70 Jahren: 11 Patienten 
dieses entspricht 56% aller verstorbenen Patienten. 
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3.2 Alter und Mittellinienverlagerung 
 
In Abb. 5a / 5b sind die überlebenden und verstorbenen Patienten nach Alter und 
Mittellinienverlagerung aufgelistet. 
 
Abb. 5a 
 
Mittellinieverlagerung bei gestorbener Patienten
0
2
4
6
8
10
12
14
16
18
36 42 45 46 49 50 53 54 56 58 59 60 61 62 64 64 67 68 68 68 69 70 70 71 75 76 76 77 77 82
Alter/Jahr
Ve
rla
ge
ru
n
g 
/ m
m
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 - 22 - 
 
 
 
Abb. 5b 
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3. 4 Zeitliche Dynamik nach dem Infarktereignis bei den verstorbenen Patienten und  
Todesursache 
Von den 30 verstorbenen Patienten trat der Tod bei 17 (56%) innerhalb der 1. Woche, bei 7 in der 
2. Woche und bei den verbleibenden 6 in der 3. bis 5. Woche nach dem Infarktereignis ein.  
 
Abb. 6 zeigt die Anzahl der Verstorbenen im Zeitverlauf. 
 
 
Abb.6: Letalität und Zeitverlauf 
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Die Todesursache von 28 Patienten war ein zentrales Kreislaufversagen als Folge eines sich 
steigernden und trotz Behandlung nicht beherrschbaren Hirndrucksyndroms. Außerdem stellen 
die Bronchopneumonie und das Multiorganversagen zwei letale extrazerebrale Todesursachen 
dar. 
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3.5 Berechnung der test-statistischen Größe Q 
 
Die Mittellinienverlagerung auf Höhe des Septum pellucidums ist in zwei Kategorien eingeteilt: 
≥ als 10 mm und < 10 mm.  
 
Der Test ergibt folgende Aussagen:  
 
H1:  
Es besteht ein Zusammenhang zwischen der definierten Mittellinienverlagerungsgrenze von  
10 mm und der Sterblichkeitsrate der Patienten. 
 
Versus 
H0:  
Es besteht kein Zusammenhang zwischen der oben definierten 
Mittellinienverlagerungsgrenze von 10 mm und der Sterblichkeitsrate der Patienten. 
 
 
 
Mittellinienverlagerung (mm) Resultat 
 
∑ 
 überlebt verstorben  
≥ als 10 mm       a = 4 b = 14 a + b = 18 
              < 10 mm       c = 12 d = 16 c + d = 28 
     a + c = 16     b + d = 30             a + b + c + d = 46 
 
Tab. III 
 
Werden die Daten aus der Tab. III implementiert, ergibt sich: 
 
Q =            (4 x 16 – 14x 12) ² x 46                44 497536 
         (4 + 14) ( 4 + 12 ) (14 + 16) (12 + 16)           241920 
 =      = 
 2,056 
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Im vorliegenden Fall von zwei Merkmalen mit je zwei Ausprägungen (Mittellinienverlagerung 
 < 10 mm und ≥ als 10 mm, Sterblichkeit, überlebt) beträgt der Freiheitsgrad ν= (2-1) (2-1) = 1. 
Bei der Durchführung des χ2- Tests resultierte ein p- Wert von p = 0.1515. 
 
Dies bedeutet, dass bei den von uns untersuchten Patienten und den angegebenen Nebenbe-
dingungen ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen der Stärke der Mittellinienver-
lagerung und der Sterblichkeit nicht nachgewiesen werden kann und somit die Hypothese H0 
nicht verworfen werden kann. 
 
Die nicht korrespondierende Beziehung zwischen dem Outcome der Patienten und dem Ausmaß 
der Mittellinienverlagerung wird anhand der dokumentierten CCT- Bilder in Abbildung 7 
gezeigt. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 7 
Native CCT- Bilder von vier ausgewählten Patienten (überlebende A, B und verstorbene C, D) 
jeweils mit minimaler und maximaler Mittellinienverlagerung 
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3.6 Gefäßrisikofaktoren 
 
Aus der Bewertung der klinischen Daten unseres Patientenkollektives ergaben sich verschiedene 
Risikofaktoren, die in der Tabelle III nach der Altersgruppe und der Häufigkeit aufgelistet sind: 
 
Nicht bei allen 46 Patienten wurden Gefäßrisikofaktoren festgestellt.  
Bei acht Patienten (6, 8, 10, 19, 23, 24, 29, 46) lagen keine Risikofaktoren vor. Insgesamt wurden 
bei 16 Patienten (1, 2, 4, 5, 7, 13, 14, 15, 21, 26, 34, 35, 37, 39, 41, 43) ein und bei 22 Patienten 
mehr als ein Risikofaktor dokumentiert.  
Unter 30 verstorbenen wiesen 4 Patienten (8, 19, 24, 46) keinen Risikofaktor auf.  
Von 26 verstorbenen Patienten wurde bei 16 ein Risikofaktor und bei weiteren 10 mindestens 
zwei Risikofaktoren festgestellt, wobei bei einer verstorbenen Patientin (13) die fibromuskuäre 
Dysplasie Typ C als Risikofaktor angenommen, aber in der Tab. III nicht erfasst wurde. 
 
Parameter 
31- 40       
L.J. 
41- 50 
L.J. 
51- 60 
L.J. 
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L.J. 
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1) Hypertonus 0 0 1 2 2 3 2 3 2 2 17 
2) Nikotin 0 1 0 3 0 2 1 1 1 0  9 
3) Diabetes mellitus 0 0 0 1 0 0 4 2 1 2 10 
4) Hyperlipidämie 
    und  Fettstoff-  
    wechelstörung 
0 0 0 1 1 3 1 0 1 0 7 
5) 
Herzrhythmusstörung 
0 0 0 1 0 0 1 3 2 3 
10 
6) KHK-und Bypässe 0 0 0 0 0 1 0 1 1 1 4 
7) Infarktanamnese 0 0 0 0 1 0 1 2 0 2  6 
8) Adipositas 0 0 0 0 0 0 1 1 1 0 3 
 
Tab. IV Häufigkeit von Risikofaktoren der Patienten mit raumfordernden Media- 
Infarkten der neurologischen Klinik der RWTH- Aachen in verschiedenen Altersgruppen 
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3. 6. 1 Hypertonus 
 
Bei den hier untersuchten Patienten ist Hypertonus mit 36,1% (17 von 46) neben den kardialen 
Erkrankungen der zweitwichtigste vorkommende Risikofaktor.  
Bei den Patienten mit bekannter Hypertonie als Risikofaktor gab es eine deutlich höhere Letalität 
(10 von 17). Dieses entspricht einem 58% Anteil der Verstorbenen.  
Am stärksten war die Patientengruppe im 50. und 60. Lebensjahr betroffen (6 von 10 verstarben). 
 
In unsere Studie wurde immer ein mittlerer diastolischer und systolischer Wert aus der 
Intensivstationsakte abgelesen.  
Der niedrigste mittlere systolische Wert lag bei 120 mmHg und der höchste bei 200 mmHg.  
Der niedrigste mittlere diastolische Wert lag bei 60 mmHg und der höchste bei 100 mmHg.  
Bei 10 Patienten mit langjährigem Bluthochdruck (5, 9, 16, 17, 18, 22, 27, 28, 31, 34) wurde 
anhand von Ultraschalluntersuchungen eine begleitende Stenose der Carotiden und / oder  
A. cereberi media dokumentiert. 
 
Bei 17 bekannten Hypertonikern lag in sechs Fällen (5, 26, 34, 35, 37, 39) die Hypertonie isoliert 
als einziger Gefäßrisikofaktor vor, in sieben Fällen war sie (16, 22, 25, 27, 28, 44, 45) mit zwei 
Risikofaktoren und in weiteren drei Fällen (17, 18, 31) mit mehr als zwei Risikofaktoren 
kombiniert. 
 
Bei 10 Verstorbenen war Hypertonie unterschiedlich mit anderen Risikofaktoren kombiniert.  
Bei fünf Patienten (5, 34, 35, 37, 39) der alleinig bestehende Risikofaktor . 
Bei drei Patienten (22, 28, 44) mit einem Risikofaktor (Hyperlipidämie, Diabetes mellitus,  
Z. n. Herzinfarkt). 
Bei einem Patienten (9) zwei Risikofaktoren (Hypertonus und Nikotin). Bei einem anderen 
Patienten (18) vier Risikofaktoren (Hyperlipidämie, Diabetes mellitus, Z. n Herzinfarkt, Nikotin). 
 
Bei sieben Überlebenden war die Kombination die Hypertonie mit anderen Risikofaktoren 
folgendermaßen kombiniert: 
 
Bei drei Patienten (16, 27, 45) nur mit einem Risikofaktor (KHK, Z. n. Infarkt, Diabetes 
mellitus). Ein Patient (26) litt unter isolierter Hypertonie, eine Patientin (17) hatte zusätzlich vier 
Risikofaktoren (Vorhofflimmern, Nikotin, Adipositas, Hyperlipidämie). 
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3.6.2 Nikotinabusus 
 
Er ist bei unserer Patientengruppe neben Hypertonie, Herzrhythmusstörungen und Diabetes 
mellitus der viertwichtigste Risikofaktor. Von 9 Patienten mit bekanntem Nikotinabusus als 
Risikofaktor verstarben sieben (77%). Bei den vier verstorbenen Patienten (12, 33, 36, 38) weist 
Nikotin eine Kombination von mindestens einem zusätzlichen Risikofaktor wie Hypertonus, 
Fettstoffwechselstörungen oder Diabetes mellitus auf. 
 
Bei zwei Überlebenden des Infarktereignis (3, 17) wurden außer Nikotin vier weitere 
Risikofaktoren festgestellt. Bei 8 (9, 17, 18, 31, 33, 36, 38, 41) von neun Patienten mit 
Nikotinkonsum wurde mindestens eine hochgradige Stenose der A. Carotis interna diagnostiziert. 
In vielen Fällen wurde die Anzahl der Zigarettenkonsum pro Tag nicht quantifiziert, so dass eine 
Korrelation von Menge und Sterblichkeit nicht zu bestimmen ist. 
 
 
3.6.3 Diabetes mellitus  
 
Unter den 46 Patienten waren 10 Diabetiker, meistens Typ II b, von denen fünf (50%) verstarben. 
 
Die 10 Diabetiker wiesen weitere Risikofaktoren auf. In sieben Fällen (1, 3, 28, 30, 32, 42, 45) 
nur einen weiteren, in einem Fall (9) zwei und in zwei Fällen (18, 31) mehr als zwei weitere 
Risikofaktoren 
 
Unter den fünf verstorbenen Diabetikern waren drei Patienten (3, 28, 42) mit nur einem 
zusätzlichen Risikofaktor (zweimal Vorhofflimmern, einmal Hypertonus). Bei einem Patient (9) 
lagen zwei weitere Risikofaktoren (Hypertonus und Nikotin) vor. Bei ebenfalls einem Patienten  
(18) bestanden vier zusätzliche Risikofaktoren (Hypertonus, Nikotin, Adipositas, Z. n. 
Herzinfarkt). 
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Fünf Überlebende zeigten folgende Kombination des Diabetes mellitus mit anderen 
Risikofaktoren: 
 
Drei Patienten (30, 32, 45) besaßen nur einen zusätzlichen Risikofaktor (Vorhofflimmern, 
Hypertonus, Z. n. Infarkt), ein Patient (1) nur einen isolierten Diabetes mellitus.  
Bei einer Patientin (31) gab es zusätzlich vier Risikofaktoren (Hypertonus, Nikotin, Adipositas, 
Hyperlipidämie). 
 
Die Blutzuckerwerte schwankten zwischen 6- 20 mmol/l, wobei meistens ein Mittelwert der 
registrierten täglichen Blutzucker- Kontrolle aus der Intensivkurve entnommen wurde. 
 
 
3.6.4 Herzerkrankungen 
 
An dieser Stelle werden unter dem Begriff Herzerkrankung drei Gruppen von kardialen 
Risikofaktoren gebildet: 
 
1- Herzrhythmusstörung,  
2- Koronare Herzkrankheit  
3- Herzinfarkt 
In unserer Gruppen weisen insgesamt 20 von 46 (43%) Patienten kardiale Erkrankungen auf. 
 
1- Herzrhythmusstörungen (Vorhofflimmern): 
Von 10 Patienten (2, 3, 4, 12, 14, 15, 17, 32, 40, 42) mit diagnostiziertem VHF überlebten nur 
drei Patienten (14, 17, 32). Es lag nur ein Patient (12) in der 4. Lebenskaskade, die weiteren 10 
Patienten waren ab der 6. Lebensdekade verteilt. Der jüngste Patient mit VHF starb im  
42. Lebensjahr und die älteste starb mit 82 Jahren. Bei drei (2, 4, 15) von sieben verstorbenen 
Patienten mit VHF lag dieser Risikofaktor isoliert vor. Bei weiteren zwei (3, 32) mit Diabetes 
mellitus, bei einem (12) mit Nikotin und bei einem anderem (40) mit KHK kombiniert. 
Unter drei überlebenden Patienten gab es nur einen Patienten (14) mit ausschließlich VHF  
als dokumentiertem Risikofaktor, bei einem (42) kombiniert mit Diabetes mellitus und einem 
weiteren Patienten (17) mit 3 Risikofaktoren (Hypertonus, Adipositas, 
Fettstoffwechselstörungen). 
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2- KHK und Bypässe:  
Fünf Patienten (7, 13, 16, 20, 21) waren betroffen, davon überlebten zwei Patienten (13, 16). 
Bei allen fünf Patienten gab es nur in einem Fall (16) eine Kombination mit Hypertonus als 
zusätzlichen Risikofaktor.  
 
3- Herzinfarkt: 
Fünf Patienten (18, 27, 30, 43, 44) erlitten Infarkte, davon verstarben drei Patienten (18, 43, 44). 
Eine bekannte Hypertonie lag bei drei Patienten (18, 27, 44). 
 
 
3.6.5 Fettstoffwechselstörungen 
 
Hyperlipidämie und Fettstoffwechselstörungen wurden bei sieben Patienten (17, 22, 25, 31, 33, 
36, 38) festgestellt, wovon vier (22, 33, 36, 38) verstarben.  
Dieser Risikofaktor war in fünf Fällen mit Nikotin, in anderen vier Fällen mit Hypertonus und in 
einem Fall mit Herzrhythmusstörung kombiniert.  
Bei drei verstorbenen (33, 36, 38) ist Hyperlipidämie mit nur einem weiteren Risikofaktor wie 
Nikotin kombiniert. 
 
 
3. 6. 6 Übergewicht 
 
In der letzten Risikogruppe befinden sich drei Patienten (17, 18, 31) von denen einer (18) 
verstarb. Bei dem Verstorbenen waren Adipositas, Hypertonie, Diabetes mellitus, Nikotin und  
Z. n. Myokardinfarkt als weitere Risikofaktoren vorhanden. Die überlebenden Patienten weisen 
zusätzlich Hypertonie, Herzrhythmusstörung, Nikotin und Hyperlipidämie auf. 
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An diesen Abbildungen wird die Verteilung der Häufigkeiten der Risikofaktoren und ihre 
Bedeutung für das Outcome der Patienten (überleben, sterben): 
Risikofaktoren und Letalität bei 
Mittellinienverlagerung bis 10 mm
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Risikofaktoren und Letalität bei 
Mittellinienverlagerung ab 10 mm
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4) Diskussion 
 
Der Schwerpunkt dieser Arbeit besteht in der Überprüfung eines kausalen Zusammenhanges 
zwischen dem Ausmaß der Mittellinienverlagerung und den Überlebenschancen der Patienten 
nach einem kompletten Media- Infarktereignis. 
 
 
4.1 Methodische Aspekte der Studie 
 
Nach der Auswertung der gesammelten Daten mittels eines Chi- Testes (p = 0.1515) kann die 
Mittellinienverlagerung nicht als Prognose-Kriterium betrachtet werden.  
 
Es besteht kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen der Stärke der 
Mittellinienverlagerung und der Sterblichkeit der Patienten und somit kann die H0- Hypothese 
(Es besteht kein Zusammenhang zwischen der definierten Mittellinienverlagerung von 10 
mm und der Sterblichkeitsrate der Patienten) nicht verworfen werden. 
 
In beiden Gruppen (Septumverlagerung ≥ 10 mm und < 10 mm) befanden sich große 
Abweichungen von den angesetzten Kriterien bezüglich der Mittellinienverlagerung. 
 
Es gab insgesamt 18 Patienten mit hochgradiger Septum pellucidum- Verlagerung ≥  10 mm, von 
denen in 4 Fällen (Nr. 16: 13,3 mm, Nr. 17: 13,4 mm, Nr. 23: 10,4 mm Nr. 27: 11.5 mm) keine 
signifikante Korrelation zwischen der Septumverlagerung und Outcome der Patienten festgestellt 
werden konnte. Diese Patienten  überlebten das Infarktereignis, obwohl die Septum pellucidum- 
Verlagerung den angenommenen kritischen Wert von 10 mm überschritten hat. 
 
Die Abweichung gilt auch in der Gruppe der Patienten mit geringerer Septumverlagerung als 10 
mm. Von 28 Patienten starben 16 Patienten infolge des Hirninfarktes (Nr. 2: 5,6 mm, Nr. 3: 5,6 
mm, Nr. 5: 5.6 mm, Nr. 8: 5,6 mm, Nr. 9: 9 mm, Nr. 11: 7 mm, Nr. 15: 3,8 mm, Nr. 18: 7,7 mm, 
Nr. 19: 3.85 mm, Nr. 21: 9,6 mm, Nr. 22: 9,24 mm, Nr. 24: 5,6 mm, Nr. 33: 3,8 mm, Nr. 34: 7,7 
mm, Nr. 35: 5,8 mm, Nr. 38: 3,8 mm). 
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Hinsichtlich der Methodik dieser Studie ergeben sich einige Kritikpunkte, die hier besprochen 
werden sollen. 
 
1) Im Patientenkollektiv der Neurologischen Intensivstation der RWTH- Aachen lag die Inzidenz 
der raumfordernden kompletten Media- Infarkte im Zeitraum von Mai 1992 bis März 2002 bei 
1.6%. Wahrscheinlich ist die reale Inzidenz höher, da gaben einige Patienten, von denen die 
Akten oder CCT- Bilder nicht im Archiv vorlagen, obwohl sie im Aufnahmebuch der 
Intensivstation registriert waren. Diese schmälert jedoch nicht die Aussagekraft der Arbeit, da 
genug Patientenakten für die Auswahl der Patientenkollektive in oben genannten Zeitraum zur 
Verfügung gestanden hatten. 
 
2) Es wurde kein einheitlicher Zeitverlauf zur Durchführung der CCT Untersuchung nach einem 
Infarktereignis geplant.  
Die Patienten wurden zwar zur Aufnahme mittels CCT untersucht. Der Aufnahmezeitpunkt nach 
Auftreten des akuten Insultereignisses variierte jedoch erheblich, so dass bei der Initialen CCT- 
Untersuchung noch keine Infarktdemarkierung nachweisbar war.  
Die weiteren CCT- Untersuchungen wurden individuell in Abhängigkeit vom klinischen Verlauf 
angeordnet. 
 
Laut dokumentierten Archivdaten gab es bei 5 Patienten nur 1 CCT, bei 19 Patienten 2 CCT, bei 
12 Patienten 3 CCT und bei 10 Patienten vier oder mehr CCT- Untersuchung während des 
klinischen Aufenthaltes.  
 
Aufgrund der schwierigen Transportprozesse, wegen Überwachung und potentieller 
Lebensgefahr für die Patienten musste überlegt werden, ob weitere CCT- Untersuchung 
stattfinden sollen oder können. 
 
3) Es ist fraglich, ob die in CCT- Untersuchungen gewonnenen Informationen am  
Tag x nach Infarktereignis der höchsten Ausdehnung der Mittellinienverlagerung im gesamten 
Verlauf der akuten Phase eines Hirninfarktes entsprochen haben. 
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4) Es wurde die Mittellinienverlagerung als Hauptfaktor isoliert in die statistische Auswertung 
einbezogen. Andere  Risikofaktoren und mögliche Einflüsse der Therapie, die das Überleben des 
Patienten beeinflusst haben können, wurden nicht berücksichtigt. Dieser Punkt wird beim 
Vergleich mit anderen Studien noch einmal erläutert. 
 
5) Die Aussagekraft dieser Studie betrifft nur die ersten 35 Tage nach einem Infarktereignis. 
Was nach dieser Zeit mit den Patienten geschehen ist und ob Patienten danach oder  kurze zu 
einem späteren Zeitpunkt einen Re-Infarkt erlitten haben, war nicht Gegenstand dieser Studie.  
 
 
 
4.2 Vergleich unserer Arbeit mit anderen veröffentlichten Studien: 
 
Die Suche nach ähnlichen Arbeiten wie unserer fand in verschiedenen medizinischen 
Literaturdatenbänken (wie PubMed, Medline, Medknowledge, Dimdi sowie in Archiv der 
deutsch- und englischsprachigen neurologischen Fachzeitschriften wie Neurology, American 
Stroke Association) der letzten 15 Jahren statt. Hierbei wurde eine Kombination der 
verschiedenen Schlüsselwörter, wie raumfordender Mediainfarkt, Mittlellinienverlagerung und 
Hirnödem berücksichtigt.  
 
 
Es gab in mehreren Fällen Treffer, allerdings mit verschiedenen Ansatzparametern, wobei die 
aufgefunden retro- und prospektiven Studien verschiede Aspekte der dieser Dissertation 
zugrunde liegenden Fragestellungen beleuchtet haben. Erwartungsgemäß unterscheiden sich alle 
Studien in gewissen Details der Auswahlkriterien der Patientengruppen und der methodischen 
Vorgehensweise. 
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Unter den recherchierten Studien wurden acht Studien, welche für unsere Fragestellung 
vergleichbare Informationen lieferten, in Betracht gezogen und im Anhang im Einzelnen kurz 
dargestellt. Zusätzlich wurden die wichtigsten Daten der Studien in Tab. V zusammengefasst. 
 
Studie 
Patienten- 
Kollektiv 
Zeiterfassung  
der Studie/ Tage 
Grenze der 
angesetzten 
Mittellinien-
Verlagerung der 
Studie in [mm] 
Mortalitätsrate 
der Patienten in 
% innerhalb der 
ersten 24 std. 
nach einem 
Mediainfrakt 
Mortalitätsrate 
der Patienten 
in % ab dem 
2.Tag bis zum 
Ende der 
Studie 
Statistische 
Korrelation  
zwischen 
der 
Mittellinien -
Verlagerung 
(MLV) und 
Mortalität 
              
1) Unsere Studie 46 35 10  0 65 besteht nicht 
2) C. Dohmen 
    et al. 2003 34 90  2  nicht erfasst 29.4 besteht nicht 
3) S. Schwab  
    et al. 1996 48 8 10  0 81 besteht nicht 
4) W. Hacke  
   et al. 1996 55 28 11  0 78 besteht nicht 
5) P.M. Pullicino 
   et al. 1997 127 365  9   nicht erfasst 61 besteht 
6) André- C 
    et al. 1995 98 7  4  nicht erfasst 29.5 besteht 
7) W W M Lam  
    et al. 2003  55 30  10             0 25,50 besteht 
8) J. M. Dominguez- 
   Roldan et al. 2004                  30 1   10  0 50 besteht 
9) Philip A. Barber  
    et al. 2003 135 2   5  0 53.4 besteht 
 
 
Tab. V  Selektive Literaturrecherche  
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Wie die Ergebnisse anderer Autoren zeigen (Tab. V), existiert keine einheitliche Aussage über 
eine direkte statistische Korrelation zwischen Mittellinienverlagerung und Sterblichkeit der 
Patienten.  
 
Gemeinsam ist allen Studien lediglich, dass ein Zusammenhang des Ausmaßes der 
Mittellinienverlagerung des Septim pellucidum nach einem akuten Schlaganfall mit den 
Überlebenschancen untersucht wurde. 
 
Die Tabelle V zeigt 2 Gruppen von recherchierten Studien. Die erste Gruppe (Studie Nr. 2 bis 4) 
beschreibt keine direkte Korrelation zwischen Mittellinienverlagerung und Sterblichkeitsrate der 
Patienten. Die 2. Gruppe der Autoren ist der Meinung, dass ein direkter Zusammenhang 
zwischen Mittellinienverlagerung und Mortalitätsrate der Patienten besteht. 
 
In Übereinstimmung mit der ersten Gruppe der Autoren (C. Dohmen et al. 2003, S. Schwab et al. 
1996, W. Hacke et al. 1996) konnten wir nach statistischer Auswertung der Patientendaten 
feststellen, dass keine signifikante Beziehung zwischen Mittellinienverlagerung und Sterblichkeit 
der Patienten besteht. Im Gegensatz zu uns haben sie allerdings als Grenze der 
Septumverlagerung einen Abstand von 2 mm [C. Dohmen et al.], 10 mm [S. Schwab et al.],  
11+/- 8 mm [W. Hacke et al.] gewählt. 
 
In allen oben genannten Studien wurden die Infarktereignisse im Versorgungsgebiet der A. 
cerberi media erfasst, wobei in der Studie von Hacke et al. über eine zusätzliche Beteiligung der 
antrioren oder posterioren Hirnarterien berichtet wurde. 
 
Eine maximale Verlagerung des Septum pellucidum bei den verstorbenen und überlebenden 
Patienten wurde bei unserer Studie sowie bei Schwab et al. 1996 und Hake et al. 1996 deutlich 
über 10 mm (bis zu 19 mm) gemessen. Die höchste Mittellinienverlagerung des Septum 
pellucidum bei verstorbenen Patienten lag in unserer Studie bei 16 mm und wurde am 16. Tag 
post infarktem erreicht. Die Überlebenden entwickelten eine maximale Mittellinienverlagerung 
von bis zu 13,4 mm am 7. Tag nach Infarktereignis. 
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Hacke et al. 1996 berichteten eine maximale Mittellinienverlagerung bei den verstorbenen 
Patienten von 19 mm innerhalb der ersten 2- 4 Tage, bei Überlebenden 14 mm innerhalb der 
ersten 3-7 Tage. 
 
Schwab et al. 1996 kamen zu folgendem Ergebnisse: 
Zwischen dem 2. und 4. Tag zeigten alle verstorbenen Patienten eine maximale 
Mittellinienverlagerung vom bis zu 17 mm, die Überlebenden jedoch erreichten ihr Maximum 
zwischen dem 3. und 7. Tag. Es lag bei 14 mm. 
 
 
Die Mortalitätsrate der Patienten in unserem Patientenkollektiv (65%) lag relativ nahe an der von   
Hack et al.1996 sowie Schwab et al. 1996 veröffentlichten Sterblichkeitsrate (81%), obwohl sich 
die Zeiterfassung der Studien zwischen 8 bis 35 Tage bewegt. 
 
Einige Autoren kamen zu dem Schluss, dass die Höhe der Septumverlagerung und das Outcome 
der Patienten miteinander korrelieren (P.M. Pullicino et al. 1997, André- C et al. 1995, W W M 
Lam et al. 2003,  J. M. Dominguez- Roldan et al. 2004, Philip A. Barber et al. 2003). Dabei 
wurde die Grenze der Septum- Verlagerung von ≥ 4 mm bis ≥ 10 mm gewählt. Im Gegensatz zu 
den Studien, die keine signifikante Beziehung zwischen Mittellinienverlagerung und Outcome 
der Patienten in den ersten 5 Wochen nach dem Infraktereigniss beschrieben haben, gibt es hier 
eine längere retrospektive Beobachtung der Studien mit einer Zeitspanne von bis zu einem Jahr. 
Die Sterblichkeit der Patienten lag in dieser Gruppen nicht höher als 61% (P.M. Pullicino et 
al.1997) und damit niedriger als die in unserer Studie errechneten Mortalitätsrate und kleiner als 
angenommen Sterblichkeit der Patienten in der von Hacke und Schwab et al. veröffentlichen 
Studien.  
 
Pullicino et al. untersuchten im Jahre 1997 retrospektiv 127 Patienten nach einem akuten 
Infarktereignis (31 Patienten mit hämorrhagischem Infarkt, 87 Patienten mit ischämischem 
Infarkt) und dokumentiert den längsten Beobachtungszeitraum. Die gewonnenen Daten von 118 
Patienten wurden ausgewertet. 46 (39%) Patienten mit schwerem Infarkt starben innerhalb der 
ersten 14 Tage. 72 (61%) Patienten starben im ersten Jahr und 46 (39%) überlebten mehr als ein 
Jahr. 
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Die Kernaussage der Studie besagt: 
Läsionsvolumen über 400 ml und Mittellinienverlagerung ab 9 mm korrelieren mit einem 
früheren Tod. Mittellinienverlagerung ist stärkster Risikofaktor für einen frühen Tod. Es gab 
keine Überlebenden bei Läsionsvolumen über 400 ml und Mittellinienverlagerung über 12 mm.  
Diese Aussage(was die Septum pellucidum- Verlagerung und Outcome der Patienten betrifft) 
stimmt nicht mit unseren Ergebnissen überein. 
In unserem Patientenkollektiv gab es 4 überlebende Patienten mit einer Mittelinienverlagerung 
von mehr als 10 mm, wobei nur ein Patient mit einer Septumverlagerung von 13,4 mm das 
Infarktereignis überlebt hat.  
Obwohl die Beobachtung der Studie von Pullicino et al. einen Zeitraum von einem Jahr erfaßt, 
liegt die  Mortalitätsrate von 61% relativ nahe an unserer Sterblichkeitsrate von 65% innerhalb 
von 35 Tage. 
 
Trägt man die Abhängigkeit der Mittellinienverlagerung und Mortalitätsrate aller Patienten in den 
recherchierten Studien, einschließlich unserer Studie, in einem Koordianationssystem ein,  
ergibt sich keine erkennbare und schon gar keine signifikante Korrelation zwischen den beiden 
Eigenschaften. 
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4.3 Ausblick 
 
In den westlichen Industrienationen ist der Schlaganfall die dritthäufigste Todesursache und der 
häufigste Grund für schwere Behinderungen. Je nach geographischer Einteilung rechnet man mit 
100- 700 Schlaganfällen pro 100. 000 Menschen und Jahr..(36) 
 
Es findet sich die höchste Inzidenz in den osteuropäischen Ländern und relativ niedrige Raten in 
den westeuropäischen Ländern, Skandinavien und Nordamerika. (Khaw 1996). In der vom 
statistischen Bundesamt Deutschland veröffentlichen Sterbefallzahl der 10 häufigsten 
Todesursachen insgesamt und nach Geschlecht war der Schlaganfall (nicht als Blutung oder 
Infarkt differenziert) im Jahr 2007 mit 3,3% (26911 Verstorbenen) die dritthäufigste 
Todesursache in Deutschland. 
 
Unsere Studie untersucht in erster Linie das Ausmaß der Mittellinienverlagerung als 
prognostisches Kriterium für die Patienten. Wie die Ergebnisse anderer Autoren zeigen, gibt es 
darüber keine einheitliche Meinung. Die diagnostischen Maßnahmen in der Akutphase eines 
Infarktereignisses spielen dagegen eine essentielle Rolle. Es steht fest, dass die bildgebende 
Diagnostik immer dann notwendig ist, wenn ein neurologisches Defizit akut einsetzt und 
differenzialdiagnostisch an einen akuten Schlaganfall zu denken ist. 
 
Nur anhand der radiologischen Diagnostik (CCT und MRT) gelingt es, zwischen einem 
ischämischen Insult und einer intrakraniellen bzw. intrazerebralen Blutung zu unterscheiden. 
Dann erst kann über das richtige Therapiemanagement entschieden werden. Durch eine Reihe 
von Faktoren wie Vorerkrankungen, Risikofaktoren, einsetzende Bewusstseinstörungen, zentral 
bedingte Atemstörungen und Ausmaß der aufgetretenen Hirnödeme kann der Verlauf und das 
Outcome des Infarktereignisses beeinflusst werden. 
 
Die vorgenommen Therapiemethoden bei Entwicklung eines Hirnödems nach einem akuten 
ischämischen Geschehen sind essentiell. 
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Eine der etablierten Methoden hierbei ist die Durchführung einer dekompressiven Kraniektomie. 
Die dekompressive Kraniektomie wird als Therapiemethode der Wahl bei raumfordernden 
Kleinhirninfarkten angesehen, obwohl keine Daten aus kontrollierten und randomisierten Studien 
verfügbar sind (Rieger et al. 1993). Sie reduziert bei komatösen Patienten mit raumfordernden 
Kleinhirninfarkten nicht nur die Letalität von 80% auf 30% sondern vielfach verbleibt trotz der 
initial hochgradigen Vigilanzstörung eine relativ geringe Behinderung.  
Die Gesamtprognose wird vor allem durch das Ausmaß einer eventuell begleitenden 
Hirnstammläsion bestimmt.  
 
Bei raumfordernden Hemisphäreninfarkten reduziert die dekompressiven Kraniektomie die 
Letalität von 80% auf 40%, ohne den Anteil schwer behinderter Überlebender zu erhöhen  
(Gupta et al. 2004). Die großzügig anzulegende Trepanationslücke (Durchmesser 12- 14 cm) 
einschließlich einer großen Duraerweiterungsplastik führt zu einer Druckentlastung von 
geschwollenem Hirngewebe und verbessert die zerebrale Perfusion durch Entfaltung von 
kollateralen Gefäßkreisläufen.  
Kontrovers wird die Indikation zur osteoklastischen Trepanation über der dominanten 
Hemisphäre diskutiert. Bei Patienten mit erhaltener Restfunktion, z. B. inkompletter Aphasie mit 
teilweisem Sprachverständnis, sollte sie durchaus Anwendung finden.  
 
Zur Zeit kann keine eindeutige Altersgrenze als Kontraindikation zur dekomprimierenden 
Therapie formuliert werden. Mit zunehmendem Alter ist jedoch mit einer schlechteren Prognose 
zu rechnen (Uhl et al. 2004).  
 
Da im Universitätsklinikum Aachen die entlastende Kraniektomie als therapeutische 
Routinemethode bei malignen Hirninfarkten erst Anfang 2000 etabliert ist, wurde  in unserem 
Patientenkollektiv wurde nur ein Patient (Nr. 29 in der Tab. I des Anhanges) am 5. klinischen 
Tag kraniotomiert. Er hat den Schlaganfall überlebt. 
 
Wie stark eine Mittellinienverlagerung in Höhe des Septum pellucidum die Prognose der 
Patienten beeinflusst und ob eine sichere Aussage bezüglich der Sterblichkeit der Patienten 
möglich ist, scheint in den meisten Studien ungewiss. Man kann daraus schließen, dass das 
Ausmaß der Mittellinienverlagerung allein nicht maßgebendes prognostisches Kriterium ist. 
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5) Zusammenfassung 
In der vorliegenden Studie wurden retrospektiv die Krankheitsverläufe von 46 Patienten  
(30 Männer, 16 Frauen), die im Zeitraum von Mai 1992 bis März 2002 in der Neurologischen 
Intensivstation der RWTH- Aachen nach einem kompletten Media- Infarkt aufgenommen und 
behandelt wurden, retrospektiv analysiert.  
In diesem Zeitraum hatte die Intensivstation insgesamt 3042 Aufnahmen. 
 
Bei allen 46 Patienten wurde mittels CCT- Untersuchungen eine Mittellinienverlagerung auf der 
Höhe des Septum pellucidum als Folge eines raumfordernden Prozesses beobachtet. 
 
Es sollte anhand der gesammelten Daten analysiert werden, ob es eine Korrelation zwischen dem 
Ausmaß der Mittellinienverlagerung des Gehirns und den Überlebenschancen der Patienten 
besteht. Das Ausmaß der Mittellinienverlagerung auf den CCT- Bildern wurde auf Höhe des 
Septum pellucidum linear gemessen und auf Originalmaße umgerechnet. Die dabei erzielten 
Ergebnisse wurden mit den Resultaten anderer Autoren verglichen, wobei ein Chi- Test zur 
Anwendung kam. 
 
Für statistische Zwecke (χ2- Test) wurde eine Mittellinienverlagerung von 10 mm als Grenze der 
in der horizontalen Ebene bei den Überlebenden und Verstorbenen des Infarktereignisses als 
Grenze festgesetzt. Die Patientendaten wurden (überlebend oder verstorben) in eine 
Vierfeldertafel aufgenommen. Mittels eines Chi- Testes wurde der Zusammenhang zwischen der 
Ausdehnung der Mittellinienverlagerung auf Höhe des Septum pellucidum und dem Outcome der 
Patienten untersucht. Bei der Durchführung des χ2- Tests resultierte ein p- Wert von p = 0.1515. 
 
Wir vermuten, dass kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Mittellinienverlagerung des 
Gehirns und der Sterblichkeit der Patienten besteht. Obwohl durch CCT- Untersuchung bei 
Patienten mit schweren neurologischen Defiziten infolge eines Hirninfarktes eine große 
diagnostische Trefferquote erreicht wird, liefert das Ausmaß der Mittellinienverlagerung im CCT 
keine sicheren prognostischen Aussagen.  
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Die klinische Bedeutung einer Mittellinienverlagerung wurde in der Literatur widersprüchlich 
diskutiert. 
 
Die Frage, ob eine isolierte Betrachtung der Mittellinienverlagerung nach einem Infarktereignis 
als sicheres Prognosekriterium betrachtet werden kann, bleibt offen. 
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Anhang 
 
Studie 1: 
Early computed tomography features in extensive middle cerebral artery territory infarct 
prediction of survival. 
WWM Lam, TWH Leung, W C W Chu, DTK Yeung, LKS Wong and W S Poon J. 
2005 Mar, 76 (3): 354-7PMID: 15716525 [Pub Med - indexed for MEDLINE] 
 
Fragestellung: 
Erfassung des prädiktiven Wertes von verschiedenen CCT- Merkmalen (erstellt innerhalb von 24 
h nach Symptombeginn) und dem NIHSS (National Institute of Health Stoke Scale) bei Patienten 
mit schwerem MCA-Infarkt in Hinblick auf die 30 Tage Mortalität. 
 
Probanden: 
55 Patienten, davon 31 Frauen und 24 Männer 
Alter zwischen 53 - 93 Jahren 
 
Kriterien und Durchführung: 
Januar 2000 - Januar 2002, retrospektive Beurteilung: 
Bei Aufnahme: 
- Diagnose eines ausgeprägten MCA-Infarktes, beidseitig oder hemisphärisch auf initialen oder 
nachfolgenden CCT- Aufnahmen innerhalb von 24 h nach ersten Symptomen 
- Erstellung des NIHSS durch den Neurologen 
 
Risikofaktoren der Patienten:  
Vorhofflimmern, Diabetes mellitus, Hypertension, ischämische Herzerkrankungen, 
Hyperlipidämie, Rauchen 
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Behandlung:  
Konservativ: 
- ohne dekompressive Maßnahmen 
- Erfassung der 30 d Mortalität 
Retrospektiv: 
-Beurteilung des CT durch 2 Radiologen, die die Diagnose kannten aber nicht das Ergebnis der 
Patienten, Kontrolle durch 3. unabhängige Radiologen 
 
CCT- Interpretation umfasst: 
- Mittellinienverlagerung < oder > 10 mm 
- Ausmaß des Infarktes: < 33% des Territoriums, 33- 67% oder > 67% des Territoriums betroffen 
- Sind andere Territorien befallen? Obstruktiver Hydrocephalus? Tentoriumherniation? 
Hämorrhagische Foci? Zisternen betroffen? Subarachnoidaler Befall, corticomedullärer Kontrast 
Vergabe von Scores von 0-1-2, je nach Erfüllung des Kriteriums 
 
Ergebnisse: 
- 22 CT- Untersuchungen erfolgten unter 6 h seit Symptombeginn; 33 Untersuchungen zwischen 
6 und 24 h¸ durchschnittliche Zeit zwischen CT-Untersuchung und ersten Symptomen lag bei  
7,3 h 
- 30 Tage Mortalität aller Patienten: 25,5 % 
- NIHSS 2- 40 (im Mittel 20) 
 
Es gibt eine Beziehung zwischen dem NIHSS, Mittellinienverlagerung, Mittellinienverlagerung > 
10 mm, Ausmaß des Infarktes, Hydrocephalus, Subarachnoidalbeteiligung, corticomedullären 
Kontrast und dem totalen CT Score zur 30 d- Mortalität. 
 
NIHSS > 22 (prädiktiv für hohe Mortalität) und Ausmaß des Infarktes > 67 % (hohe Spezifität 
für Mortalität) mit Sensitivität = 100%, Spez. = 86%, NPW = 100% und PPW = 68% als einzige 
unabhängige Faktoren für die Prognose des Überlebens. 
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Diskussion der Studie 1: 
Eine Korrelation zwischen Ausmaß der Mittellinienverlagerung (>10mm) und Mortalität ist zwar 
vorhanden. Es kann aber keine signifikante Sensitivität nachgewiesen werden, wohingegen die 
Spezifität als hochsignifikant eingestuft werden konnte . 
 
Hohe Inzidenz maligner MCA-Infarkte in der Analysegruppe eventuell bedingt durch die hohe 30 
Tage Mortalität von 25,5%. 
 
Hirnödem erreicht Maximum nach 24-72 h und ist also im frühen CT noch nicht erkennbar, 
Wenn es doch auftritt, gibt es gemeinsam mit seinem Ausmaß eine gute Sensitivität, Spezifität 
PPW und NPW, aber die Sensitivität ist nicht hoch genug. 
Hirnödem und frühe Mittellinienverlagerung bieten hohe Spezifität und PPW aber geringe 
Sensitivität. 
 
Vorhandensein von Risikofaktoren und Alter als nicht geeignete Indikatoren für das Risiko, evtl. 
bedingt durch die geringe Menge der untersuchten Personen. 
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Studie 2: 
Identification by CT scan of ischemic stroke patients with high risk of brain death 
J. M. Dominguez- Roldan, P. I. Jimenz- Gonzalez, C. Garcia-Alfaro, F. Hernandez- Hazanas 
F. Murillo- Cabezas, and J. Perez- Bernal Transplant Proc. 
2004 Nov 36 (9): 2562- 3PMID: 15621089 (Pub Med - indexed for MEDLINE) 
 
Fragestellung: 
Gibt es frühe CCT- Zeichen (24 h nach Symptombeginn), die Auskunft über das Outcome der 
Patienten geben? 
 
Probanden: 
30 Patienten, 13 Männer und 17 Frauen  
Alter:18-65 Jahre 
 
Kriterien und Durchführung: 
- betroffen ist das Carotiden- oder MCA -Territorium 
- Alter zwischen 18 und 65, keine bilaterale Pupillendilatation bei Ankunft im Krankenhaus 
- nicht später als 24 h nach Symptombeginn 
- therapeutisches Protokoll und eine CCT- Aufnahme direkt bei Ankunft im Krankenhaus 
- Analyse durch 3 unabhängige Ärzte. 
 
CCT- Zeichen : 
Mittellinienverlagerung (Septum pellucidum) in mm, Kompression von Zisternen? 
 
 
Ergebnisse: 
Bei allen Patienten zeigten sich Inselzeichen ohne Unterschiede zwischen den Gruppen. 
Mittellinienverlagerung lag bei 9,35 mm in der Studiengruppe und bei 7,40 mm in der 
Kontrollgruppe. 15 Patienten entwickelten Hirntod, 15 nicht. 
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Es gab einen signifikanten Unterschied zwischen Kontroll- und Studiengruppe im Bezug auf das 
unilaterale Fehlen der Cisterna ambiens. 
 
Hypodensität konnte nicht zu Identifizierung der Risikogruppe für den Hirntot genutzt werden, 
ebenso stellten die Gefäßhyperintensität und der Mangel an cerebrospinaler Flüssigkeit keine 
signifikanten Unterschiede zwischen beiden Gruppen dar. 
 
Diskussion der Studie 2: 
Mittellinienverlagerung über 10mm (p = 0,0397) und unilaterale Kompression der Cisterna 
ambiens (p= 0,028) sind assoziiert mit Hirntod, die anderen erfassten CCT- Zeichen jedoch nicht. 
CCT kann zur Identifizierung von Patienten dienen, die nach schwerem ischämischen 
Schlaganfall einen Hirntod entwickeln. 
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Studie 3: 
 
Computed tomographic parameters predicting fatal outcome in large middle cerebral artery 
infarction 
Philip A. Barber, Andrew M. Demchuk, Jinjin Zhang, Scott E. Kasner, Michael D. Hill, Jorg 
Berrouschot, Erich Schutzhard, Lutz Harms, Piero Verro, Derk Krieger Cerebrovasc  
Dis. 2003, 16 (3): 230- 5 
PMID: 12865610 (PubMed - indexed for MEDLINE) 
 
Fragestellung: 
Identifikation von CCT- Parametern innerhalb der ersten 48 h nach einem ischämischen 
Schlaganfall, die ein fatales Ergebnis der Patienten mit raumforderndem Media- Infarkt 
vorhersagen. Entwicklung eines Punktemodells zur Einschätzung des Ergebnisses der Patienten. 
 
Probanden: 
135 Patienten aus 7 Krankenhäusern mit Kontroll- CCT innerhalb von 48 h und raumforderndem 
MCA- Infarkt unter konventioneller Therapie 
Die Patienten sind durchschnittlich 68 Jahre alt, 57% der Patienten sind Frauen. 
 
Kriterien und Durchführung: 
- Hirninfarkt, bei dem wenigstens die anteriore und posteriore Teilung der MCA betroffen sind, 
mit oder ohne Beteiligung des tiefen MCA- Gebietes 
- wache oder schlafende Patienten, die erweckbar sind 
- Aufnahme max. 48 h nach Symptombeginn und mindestens 2 CTT in dieser Zeit 
Retrospektive Kohortenstudie: 
- Januar 1995 bis Dezember 1998 
- Erfassung aller Daten, um Todesursache festzustellen 
- 30 Tage Mortalität erfasst 
- Demographische Infos, Risikofaktoren, Schlagstärke (NIHSS) und Typ,  
 Infarktterritorium, Medikamentöse Therapie erfasst 
- Erst- und Kontroll- CCT innerhalb von 24 h 
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- Frühe Zeichen des Infarktes (Mittellinienverlagerung auf Höhe des Septum pellucidum 
(aneroseptal) und Epiphysen-Verlagerung, Lappenbeteiligung, vaskuläre Beteiligung, 
Okklusionsseite, hämmorrhagisch? Masseneffekte? 
 
Ergebnisse: 
Die Therapie erfolgte zwar nicht standardisiert, aber nur medikamentös. 
53,4% der Patienten starben innerhalb der ersten 30 Tage, die mittlere Zeit betrug 4,8 Tage, 
wobei die Ursache bei 95% der Fälle als Todesursache Herniation und Kompression von vitalen 
Strukturen waren. 
Mittlere NIHSS: 26- 30. 
Es gibt keine Relation zwischen Ergebnis der Patienten und Kontroll- CT. 
92,6% der Erst- CCT haben bereits identifizierbare ischämische Veränderungen gezeigt, sodass 
die Kontroll- CCT keine weitere Vorteile brachten. 
Zeit bis zum Kontroll- CCT betrug etwa 29,8 h und dabei entstanden eine 
Mittellinienverlagerung  von 4,81 mm und die Epiphysenverlagerung im Mittel von 2 mm. 
 
Diskussion der Studie 3: 
Alle CCT- Parameter lieferten eine ähnliche prädiktive Aussage über den Tod, sie korrelierten 
miteinander. Anteroseptale Mittellinienverlagerung > 5mm (OR 10,9%, 9% CI 3,2-37,6) sowie 
Kontroll- NIHSS > 20 und Beteiligung hinter dem MCA-Territorium präsentierte nach 
multivarianter Analyse der Daten das relevanteste multivariable Modell (abgeglichen mit der Zeit 
bis zum CCT). 
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Studie 4: 
  
Prediciton of malignant course in MCA Infarction by PET and Microdialysis,  
C. Dohmen, B. Bosche, R. Graf, F. Staub, L. Kracht, J. Sobesky. M. Neveling, G. Brinker,  
W. D. Heiss  
Stroke 2003, 34,  2152- 2158, Jul 24, 2993 
 
Fragestellung: 
PET mit C- flumazenil (FMZ) zur Identifikation von irreversiblen ischämischen Infarkten wurde 
genutzt, da es einen Tracer zur Markierung der neuronalen Integrität darstellt sowie eine 
Vorhersage über das Ausmaß des finalen Infarktes ermöglicht. 
 
Kombination des PET mit multimodalem Neuromonitoring, um physiologische und 
biochemische regionale Veränderungen im Extrazellulärraum bei Patienten mit großem MCA 
Infarkt darzustellen. 
 
Identifikation der Einflusswerte, welche einen schlechten Verlauf des MCA Infarktes 
vorhersagen und Bestimmung des kritischen Punktes, ab dem es zur Symptomverschlechterung 
kommt. 
 
Probanden 
34 Patienten 
 
Kriterien und Durchführung 
- Patienten mit schwerwiegendem, ischämischen MCA-Syndrom mit denser Hemiparese, 
konjugater Blicklähmung und Hypoattenuation in CT-Bildern innerhalb von 12 h mit MCA 
Territoriumbefall > 50 % 
- Prospektive Studie 
- Februar 2000 bis Oktober 2002 
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Unterteilung in den malignen und benignen Gruppen: 
- Patienten der malignen Gruppe erlitten unter konservativer Behandlung eine Uncusherniation, 
ein raumforderndes Hirnödem mit einer Mittellinienverlagerung > 2mm (Septum pellucidum),  
unilateral fixierter oder dilatierter Pupille 
- Erstellen des NIHSS bei Aufnahme sowie mRS (modified ranking scale) nach 3 Monaten, 
antiödematöse Therapie, (osmotisch, Mannitol), 30 ° Aufrichtung) 
- 15 Patienten mit thrombolytischer Therapie, 6 Patienten mit Hemikraniotomie  
(5 davon ohne Herniation) 
- CCT- Bilder bei Aufnahme, nach 6- 12 Stunden und nach 5 Tagen Infarktgröße, Masseneffekte, 
Blutungen und hämorrhagische Transformation wurden ermittelt. 
 
Ergebnisse: 
17 Patienten entwickelten einen malignen Verlauf und entwickelten darunter ein raumforderndes 
Ödem, davon wurden 11 konservativ behandelt, wovon 10 Patienten wegen Herniation starben 
und ein Patient mit schweren neurologischen Defekten überlebte. Die anderen 6 Patienten wurden 
einer Hemikraniektomie unterzogen. Von den 17 benignen Verläufen gab es keine maligne 
Hirnschwellung und die Patienten überlebten mit geringen Schäden. Kein Patient entwickelte 
raumfordernde Blutungen. 
 
Nur NIHSS nach 24 h und mRS nach 3 Monaten zeigten signifikante Unterschiede zwischen den 
benignen und malignen Gruppen (mit höheren Werten in der malignen Gruppe). 
 
Diskussion der Studie 4: 
Vorhersage eines malignen MCA Infarktes durch klinische Daten. 
Alter, NIHSS, Leukozytenzahl, Fieber, Blutdruck Erbrechen als klinische Faktoren, davon waren 
nur NIHSS und mRS nach 24 h signifikant. 
Nicht nur auf klinische Faktoren achten, um Patienten mit malignem Verlauf zu identifizieren. 
Die Mittellinienverlagerung diente lediglich zur Klassifikation maligner oder benigner Verläufe. 
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Studie 5: 
 
Epidurale Hirndruckmessung und Hirndrucktherapie bei malignem Mediainfarkt 
S. Schwab, P. Schelillinger, A. Aschoff, F. Albert, M. Spranger, W. Hacke 
Nervenarzt (1996) 67:659- 666, Springer-Verlag 
 
Fragestellung: 
Prospektive Studie zur Beurteilung der Bedeutung des ICP (Intrakranieller Druck)- Monitorings 
für die Prognose bei akutem, raumfordernden A. cerebri- media- Infarkt anhand des klinischen 
und neuroradiologischen Verlaufes bei 48 Patienten. 
 
Probanden: 
48 konsekutive Patienten (29 Männer, 19 Frauen) 
Alter: 32- 68 (n= 53 +/- 10,3 Jahre) 
Akuter kompletter A. cerebri media Infarkt 
 
Kriterien und Durchführung: 
- keine anderen Erkrankungen 
- konservative antiödematöse Therapie 
- keine Patienten, die Entlastungstrepanation erfahren haben 
- kontinuierliche ICP (Intrakranieller Druck) Messung erfolgte auf der vom Infarkt aus gesehenen      
ipsilateralen Seite, bei 7 Patienten außerdem noch kontralateral 
- Druckwerte wurden in 3 Kategorien eingeteilt: 15- 25 mmHg (kein oder leichter Anstieg)  
25 – 35 mmHg (mittelgradig) > 35 mmHg (kritisch) 
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CCT- Untersuchungen: 
- Initialuntersuchung bei Aufnahme innerhalb der ersten 12 h nach Symptombeginn,  
zweites CCT 2-3 Tage später, dritte Untersuchung innerhalb von 5 Tagen mit 
- zwei Kontrolluntersuchungen innerhalb der ersten 4 Tage,  
außerdem nach Anlegen einer epiduralen Drucksonde und bei klinischer Verschlechterung 
Schichtdicke: 8 mm 
- Bestimmung des Ausmaßes der Mittellinienverlagerung auf den CCT- Bildern,  
- Einteilung wie folgt:  
  Leichte Verlagerung: < 5 mm  
 Mittelgradige Verlagerung: 5 - 10 mm 
 Ausgeprägte Verlagerung: > 10 mm 
 
Ergebnisse: 
37 Patienten mit vollständigem Mediainfarkt, 11 Patienten zusätzlich mit Anterior- oder 
Posteriorinfarkt.  
Die Patienten hatten ausschließlich einen vollständigen Mediainfarkt, die anderen noch 
zusätzliche Anterior- oder Posteriorinfarkte.  
 
Prospektive Studie: 
Ätiologie: 
- kardiale Embolie (35 von 48), Arteria- carotis – interna- Dissektion (6) 
- Verschluss der Karotisgabel (3), keine Ursache (4) 
- 39 Patienten verstarben 
 
Druckwerte: 
- Lagen die initialen Druckwerte über 35mmHg, verstarben alle Patienten (3 Patienten), das 
Einlegen der intrakraniellen Drucksonde erfolgte bei ihnen an Tag 2 oder 3 nach Symptombeginn 
- Bevor die finalen Druckwerte von 50- 80 mmHg erreicht waren, zeigten sich schon Zeichen 
einer transtentoriellen Herniation 
- Verstorbene Patienten zeigten maximale Druckwerte von 50- 80 mmHg 
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CCT- Veränderungen: 
- zwischen dem 2. und 4. Tag zeigten alle Verstorbenen Patienten eine maximale 
Mittellinienverlagerung, die Überlebenden jedoch zeigten ihr Maximum zwischen dem 3. und  
7. Tag. 
Zwar konnten erhöhte intrakranielle Drücke im CCT aufgrund von Mittellinienverlagerung 
nachgewiesen werden, aber es lag keine Korrelation vor zwischen dem Ausmaß der CCT- 
Veränderungen und der ICP- Messung. 
Bei den verstorbenen Patienten betrug die Verlagerung des Septum pellucidum im Mittel 11 +/- 6 
mm, bei den Überlebenden 8 +/- 6 mm. 
Es gab keinen signifikanten Unterschied zwischen der Mittellinienverlagerung der Verstorbenen 
und der Überlebenden (p= 0,23 im t- Test), außerdem gibt es keine Korrelation zwischen 
Mittellinienverlagerung und ICP. 
Nur ein Patient verstarb an der ICP Sondeneinlage, ansonsten war die epidurale Drucksonde zur 
kontinuierlichen Hirndruckmessung eine komplikationslos durchführbare und sichere Methode. 
 
Diskussion der Studie 5: 
 
Eine kontinuierliche CCT- Kontrolle korreliert nicht mit dem Ausmaß des Hirndruckanstiegs, 
obwohl es morphologisch sichtbare Veränderungen (Mittellinienverlagerung) gibt, sodass keine 
gezielte Therapie eingeleitet werden kann. 
ICP- Werte im frühen Krankheitsverlauf scheinen keine Prognose über den späteren klinischen 
Verlauf zu geben, obwohl kein Patient mit Werten über 35 mmHg die Ischämie überlebte. 
Das Ausmaß des raumfordernden Prozesses ist entscheidend für das klinische Outcome. 
Die kontinuierliche Hirndruckmessung bewirkt eine Entscheidungshilfe für Prognose und 
Therapie. 
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Studie 6: 
 
Malignant middle cerabral artery infarction, clinical course and prognsotical signs 
 W. Hacke, S. Schwab, M. Horn, M. Spranger, M. De Georgia, R. von Kummer 
 Arch Neurology 1996, 53: 309- 315 
 
Fragestellung: 
Analyse von möglichen prognostischen Faktoren für das klinische Ergebnis bei Patienten mit 
komplettem Arteria- cerebri- media- Infarkt. 
 
Probanden: 
- prospektive Studie im Institut für Neurologie in der Uniklinik Heidelberg 
55 Patienten mit komplettem Mediainfarkt (31 Männer, 24 Frauen) 
- Alter 56 +/- 9,4 Jahre (34 -74 Jahre) 
- Risikofaktoren: Bluthochdruck, Rauchen, Hyperlipidämie 
- rechtshemisphärisch bei 21, linkshemisphärisch bei 34 Patienten 
 
Kriterien und Durchführung: 
- kompletter Infarkt der MCA, der innerhalb der ersten 48 h nach Symptombeginn im CCT 
dokumentiert wurde oder MCA Infarkt mit Beteiligung der Arteria cerebri anterior- und posterior 
- erster ischämischer Infarkt 
- Patienten mit thrombolytischer Therapie, Messung des ICP und Durchführung einer DSA 
(digitale Subtraktions- Angiographie) 
- keine Reembolisation während der Studie 
- Patientenuntersuchung bei Aufnahme und dann jeden Tag anhand des Scandinavian Stroke 
Scale (SSS) und Glascow Coma Scale (GCS) 
- nach 4 Wochen Beurteilung des klinischen Überlebensschanzen der Patienten 
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CCT : 
Direkt nach der Aufnahme mit 8 mm Schichtdicke.  
2. CCT 1-3 Tage später, Messung der Mittellinienverlagerung und der pinealen Verlegung 
Bei 47 Patienten: 3. CCT innerhalb von 5 Tagen, 23 Patienten wurden mehr als 4 
 mal gescannt. 
 
Ergebnisse: 
Symptombeginn:  
- Aufnahme ins Krankenhaus im Mittel 6,8 Stunden 
- Pupillenerweiterung innerhalb von 24 Stunden bei 2 Patienten, innerhalb von 7 Tagen bei einem 
Patienten (im Mittel 7,3 Tage) 
- 7 Patienten mit Involvierung der anterioren, 5 Patienten mit Involvierung der posterioren 
Hirnarterie 
- ICP: bei Patienten mit einem midline shift > 10 mm und einem Massivem Hirnödem im CCT, 
betrug der ICP >/= 60 mmHg 
 
CCT: 
Alle Patienten hatten mindesten 2 CCT Scans innerhalb der ersten 4 Tage, die ersten Scans 
entstanden innerhalb der ersten 12 Stunden. 
 
Bei allen Patienten wurden hypodenses MCA Territorium und frühe Zeichen eines Infarktes 
(Schwellung, Parenchymhypodensität innerhalb von 3 h) festgestellt. 
 
Bei verstorbenen Patienten wurde maximale Mittellinienverlagerung innerhalb der ersten 2-4 
Tage, bei Überlebenden innerhalb der ersten 3-7 Tage bestimmt. 
 
Mittlere Verlagerung des Septum pellucidum betrug 11 +/- 8 mm bei verstorbenen Patienten,  
Pinealkörper verschob sich um durchschnittlich 4-7 mm (n= 5 mm). 
Bei überlebenden Patienten betrug die Mittellinienverlagerung 8 +/- 6 mm, die des Pinealkörpers 
2-4 mm. Es gab keinen signifikanten Unterschied in der Mittellinienverlagerung bei  
überlebenden und verstorbenen Patienten. 
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Diskussion der Studie 6: 
Es wurde kein signifikanter Unterschied bezüglich der Mittellinienverlagerung bei überlebenden 
und verstorbenen Patienten festgestellt. 
43 von 55 Patienten starben durch massives Hirnödem und transtentorielle Herniation, die 
maximale Hirnschwellung trat nach 2 - 5 Tagen ein, die Herniation trat bei manchen Patienten 
bereits nach 20 Stunden auf. Nur 43 Patienten zeigten einer isolierten Beteiligung der MCA. 
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Studie 7: 
 
Mass effect an death from severe acute stroke, 
Pullicino, Alexandrov, J. A. Shelton, N. A. Alexandrova, L.T. Smurawaska, J.W. Norris 
 Okt.1997, Neurology 1090 - 1095 
 
Fragestellung: 
Gibt es frühe CCT- Zeichen (innerhalb der ersten 24 Stunden) bezüglich des Läsionsvolumens 
und der Mittellinienverlagerung bei hämorrhagischen und ischämischen Infarkten, die mit der 
Mortalität korrelieren und zur Risikoeinstufung genutzt werden können? 
 
Probanden: 
127 Patienten insgesamt, davon blieben 118 übrig mit guten CCT- Bilder 
 
Kriterien und Durchführung: 
- Prospektive Studie 
- schwerer hemisphärischer Infarkt, hämorrhagisch und ischämisch 
- Messen der neurologischen Defizite 
- CCT bei Aufnahme, erneute Interpretation durch verblindeten Radiologen 
- Messung von CCT Parametern incl. Mittellinienverlagerung auf Höhe des Septum pellucidum 
- Datenanalyse sowohl aller Patienten als auch lediglich der Patienten mit CT innerhalb von 24 h 
- Einteilung in 3 Gruppen anhand des Läsionsvolumens und in 6 Gruppen bezüglich der  
Mittellinienverlagerung 
 
Ergebnisse: 
- 46 (39%) der 118 Patienten starben innerhalb der ersten 14 Tage 
- 72 (61%) starben innerhalb einen Jahres 
- 46 (39%) überlebten über ein Jahr 
- CCT- Scans innerhalb von max. einer Woche 
- 31 Patienten mit hämorrhagischem Infarkt, 87 Patienten mit cerebralem Infarkt 
- 62 Scans innerhalb der ersten 48 h 
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Datenset mit allen Patienten: 
- Risikofaktoren für 14 Tages Mortalität: > 400 ml Volumen, ≥ 9 mm Mittellinienverlagerung, 
keine Überlebenden bei Läsionsvolumen über 400 ml und Mittellinienverlagerung über 12 mm 
- Ausmaß der Mittellinienverlagerung und Präsenz von Koma bei Aufnahme waren die einzigen 
Faktoren, welche mit einem frühen Tod einhergingen.  
- hohe Korrelation zwischen Mittellinienverlagerung und Pinealkörperverlagerung 
 
Diskussion der Studie 7: 
Datenset mit CT innerhalb der ersten 48 h: 
46 Patienten starben innerhalb der ersten 14 Tage, 72 Patienten innerhalb einen Jahres. 
Läsionsvolumen über 400 ml und Mittellinienverlagerung ab 9 mm korrelieren mit einem 
früheren Tod. Mittellinienverlagerung spielt als stärkster Risikofaktor für einen frühen Tod 
bedeutende Rolle. Dabei besteht eine hohe Korrelation zwischen Mittellinienverlagerung und 
Pinealkörperverlagerung. Horizontale Mittellinienverlagerung zeigt sich als unabhängiges Risiko. 
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Studie 8: 
The correlation of CT findings and in-hospital mortality after cerebral infarction.  
André C, Pinheiro RS 
Department of Neurology, Hospital Universitário Clementino Fraga Filho 
Universidade Federal do Rio de Janeiro (UFRJ), Brasil. 
Arq Neuropsiquiatr. (1995) Sep;53 (3- A): 395- 402  
PMID: 8540812 (PubMed - indexed for MEDLINE) 
 
Fragestellung: 
Korrelation der computertomographischen Erkenntnisse hinsichtlich der frühen Mortalität nach 
einem akuten zerebralen Infarkt 
 
Probanden 
98 Patienten 
 
Kriterien und Durchführung 
 
Es wurde eine CCT- Aufnahme innerhalb von 7 Tagen nach einem akuten Schlaganfall 
durchgeführt und einschließlich analysiert. 
 
Ergebnisse: 
 
29 Patienten starben im Krankenhaus. Uncal- Herniation und Mittellinienverlagerung > 4 mm 
korrelierte stark mit Sterblichkeit der Patienten Die Infarktereignisse fanden in einer ganzen 
Hemisphäre oder im Versorgungsgebiet der A. carotis interna statt. 
Massive (> 90%) Infarktbeteilung im Versorgungsgebiet der vorderen oder hinteren Hirnarterien. 
submassive (> 50%) Beteiligung der A. cerebri media, wobei bei 68 Patienten  
Dabei wurde bei 9 von 13 verstorbenen Patienten ein Läsionsvolumen > 50 cm.3 gemessen. 
Die Anzahl der Läsionen und die Präsenz der Verbesserung des Kontrastes, hämorrhagische 
Änderungen oder Hirnatrophie hatten keinen Einfluss auf Ergebnis. 
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Diskussion der Studie 8: 
Andre- C et al. untersuchten 98 Patienten in einem Zeitintervall von einer Woche. 
Die Grenze der Mittellinienverlagerung wurde auf 4 mm festgesetzt. 
Sie berichten, dass Patienten mit großem Infarktereignis und einer Mittellinienverlagerung von 
mehr als 4 mm schlechtere Überlebenschancen haben und bei Ihnen die Krankenhausmortalität 
signifikant höher erscheint. 
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Raumfordernde Media-Insulte           
Patient CCT Klinik        
   Nr. Alter Sex 
Max. Mittell.-
Verlagerung 
[mm] 
Outcome Gefäß- Risiko- Faktoren 
RR  
[mmHg] 
B.Z. 
[mmol
/l] 
Temp. 
[°C] EKG    Echo 
1 68 w 20.05.1996= 3 behindert Diab. mellitus 120/60 9 37.5 SR      o. B 
2 64    m 06.07.2001= 5,6 gestorben VHF 140/90 6,7- 7,78 36 VHF 
   Thrombus 
   li.Vorhof 
3 76 w 27.06.2001= 5,6 gestorben VHF, Diab. melitus 160/90 15 36 VHF       o. B 
4 64 m 13.10.1999= 10 gestorben Abs. Arrhythmie bei VHF 170/70 7- 7,84 37 VHF    
5 56 w 05.06.1999= 5,6 gestorben Hypertonus 130/70 7- 9 36,5 SR       o. B 
6 32 m 06.01.1995=9,62 behindert 
 
145/80 6,1 37 Tachikardie     offene F. 
     ovale 
7 70 m 21.12.1998= 15 gestorben Z. n. ACVB´95, PAVK 140/80 4- 5 36 SR 
 
8 71 w 04.07.2001= 5,6 gestorben 
 
160/80 8,4 36 VHF 
 
9 49 m 16.05.1993= 9 gestorben Hypertonus, Diab. 
mellitus, Nikotin 185/95 6- 9 37 SR  
10 57 m 03.01.1998= 7,7 behindert 
 
134/88 5- 6 36.5 SR        o. B 
11 50 w 04.02.2000= 7 gestorben Fibromuskuläre Dysplasie Typ C 130/80 6,7 36 SR  
12 42 m 02.05.1993= 11,5 gestorben Nikotin, Abs. Arrhythmie 120/80 9- 11 37 
Absolute Arrhy. 
VHF         o. B 
13 77 m 21.01.1997= 7,7 behindert Z. n. 3 x ACVB  140/80 4- 6 37 
KHK, AV-Block 
II, Sick- Sinus -
Syndrom 
 
14 87 m 20.03.1994= 2 behindert Herzrhythmusstörung 170/70 4- 5,5 36.5 intermädieres VHF 
    Aorten- 
     insuff. 
15 69 w 04.08.1995= 3,8 gestorben Herzrhythmusstörung 130/70 8,5 37 SR 
 
16 70 m 03.03.1995= 13,3 behindert Hypertonus, KHK 148/84 9,1 36.5 SR  
17 74 m 15.04.1998= 13,4 behindert 
Hypertonus, 
Herzrhy.störung, 
Nikotin, Adipositas, 
Hyperlipidämie 
200/90 5,9- 6,7 36.8 SR, Extrasystole   Trikuspidal- 
    insuff. 
18 62 m 26.06.1997= 7,7 gestorben 
Hypertonus, Diab. 
mellitus, Nikotin, 
Adipositas, Z. n. 
Myokardinfarkt 1992  
160/90 7- 8,2 36.5 SR, Extrasystole 
 
19 68 m 16.10.1994= 3,8 gestorben 
 
120/50 4.8- 5.5 36.5 SR 
 
 20 76 w      10.10.2001= 11  gestorben 
 
130/80 7,8 36 VHF 
 
 21 60 m 10.11.1994= 9,6 gestorben Z. n. 5 x ACVB, KHK 120/65 8 - 8,3 36.2 
  
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22 54 m      28.12.1995= 9,2 gestorben Hypertonus, Hyperlipidämie 160/65 8-12 37 Tachy. mit SR  
   linksventi. 
   Hypertro. 
23 33 w 05.11.1994= 10,4 behindert 
 
130/70 5- 8 37 SR 
 
24 68 m 08.08.2001= 5,6 gestorben 
 
150/80 8- 12 36 SR 
 
25 52 m 09.09.1998= 8 behindert Hypertonus, Hyperlipidämie 165/65 7- 14 37.5 SR o. B 
26 48 m 23.09.1993= 6,7 behindert Hypertonus 140/75 6- 10 37.5 SR 
 
27 57 m 23.04.1998=11,5 behindert Hypertonus, Z. n. Myokardinfarkt Jan. 98 180/90 6,3- 7 37 SR 
    Herzwand- 
    aneury. 
28 67 w 07.12.1996= 14,3 gestorben Hypertonus, Diab. 
mellitus 170/60 10- 14 36 Bradyarrhythmie  
29 54 w 04.05.1996= 7,7 behindert 
 
130/70 5-8 37 SR     offene Fo. 
    ovale 
30 68 m 05.01.2002=2.8 behindert Diabetes m. Z. n. Herzinfarkt 160/90 8,06 36 SR  
31 68 w 23.09.1997= 9,6 behindert 
Hypertonus, Diab. 
mellitus, Nikotin, 
Adipo., Hyperlipidämie 
160/85 4,1- 6,1 37.5 SR 
 
32 70 m 13.02.2001= 5,6 behindert Diab. mellitus. Typ llb, VHF 190/70 16,8 36 VHF   
33 53 m 12.08.1995= 3,8 gestorben Nikotin, Fettstoffwechselstörung 140/60 4- 11 37.5   
34 68 m 27.07.1993= 7,7 gestorben Hypertonus 180/80 5- 6 37-38 
  
35 59 w 23.09.1996= 5,8 gestorben Hypertonus 140/80 10- 14,5 36.5 SR 
 
36 46 m 20.07.1994= 15,7 gestorben Nikotin, Hyperlipidämie 150/80 5- 7,4 36.5 SR, A.V. Block II  
37 77 m 07.01.2001= 12 gestorben Hypertonie 170/100 9,5 36 VHF 
 
38 58 m 15.06.1996= 3,8 gestorben Nikotin, Hyperlipidämie 130/70 5,4- 7,4 36.5 SR 
 
39 45 w 31.01.1997=11,5 gestorben Hypertonus 170/65 8- 11 36.5 SR, WPW-Syndrom  
40 77 w 05.06.1998= 12,3 gestorben KHK, VHF 130/70 7- 8,2 36.5 VHF, Extrasystole  
41 36 m 26.04.1998= 15,4 gestorben Nikotin 140/80 10- 11,4 36.5 VHF 
 
42 82 w 27.08.1992= 13,5 gestorben Diab. mellitus, abs. Arrhythmie 147/99 20 38 Arrhythmie  
43 61 m 22.12.1999= 13 gestorben Z. n. Herzinfarkt 1994 140/70 6- 7 37.5 SR 
 
44 75 m 2.10.1996= 16 gestorben Hypertonus, Z. n. Myokardinfarkt 170/70 8- 11,5 35.5   
45 74 m 22.05.1995= 1,9 behindert Hypertonus, Diab. 
mellitus 180/100 
8,5- 
12,5 36.5 VHF  
46 70 w 17.03.2002= 14,8 gestorben 
 
140/80 10,9 35.5 SR 
 
 
 - 72 - 
 
                Nr.     Alter Sex EKG Echo Doppler Reinsult 
1 68 w SR o. B Verschluss der ACI li. ∅ 
2 64     m VHF Thrombus im li.Vorhof 
 ∅ 
3 76 w VHF o. B 
 ∅ 
4 64 m VHF 
 
bek. RICA- und Mediaverschluss + 
5 56 w SR o. B Verschluss der A. carotis- T- Gabel li. ∅ 
6 32 m Tachikardie offene Foramen ovale o. B ∅ 
7 70 m SR 
 
Verschluss. ACI u. media u. ant. li. ∅ 
8 71 w VHF 
  ∅ 
9 49 m SR 
 
ACI- Verschluss.re, frischer Ver. ACI li. ∅ 
10 57 m SR o. B Dissektion der ACI re. ∅ 
11 50 w SR 
 
Verschluss der RICA und Dissektion ∅ 
12 42 m Absolute Arrhy. VHF o. B 
 ∅ 
13 77 m KHK, AV- Block II 
 
o. B ∅ 
14 87 m intermädieres VHF Aorteninsuffizienz o. B ∅ 
15 69 w SR 
 
Verschluss der ACI re. ∅ 
16 70 m SR 
 
80%ige Stenose ACI li. ∅ 
17 74 m SR, Extrasystole Tricuspidalinsuffizienz   interna und Mediaverschluss re. + 
18 62 m SR, Extrasystole 
 
80% ige Stenose ACI re. und li. 100% ∅ 
19 68 m SR 
  ∅ 
20 76 w VHF 
  ∅ 
21 60 m 
   ∅ 
22 54 m Tachy. mit SR  linksventi. Hypertrophie Mediaverschluss li. ∅ 
23 33 w SR 
 
erhöhte Flussgeschwindigkeit in der re. 
ACM + 
24 68 m SR 
  ∅ 
25 52 m SR o. B verdacht auf ACI- Stenose re. ∅ 
26 48 m SR 
 
o. B ∅ 
27 57 m SR Herzwandaneurysma hochgradige Stenose der ACI li. ∅ 
28 67 w Bradyarrhythmie 
 
70- 80 % ige Stenose ACI re., li. 100% ∅ 
29 54 w SR offene Foramen ovale o. B ∅ 
30 68 m SR 
  
+ 
31 68 w SR 
 
Dissektion der ACI li. ∅ 
32 70 m VHF  
  ∅ 
33 53 m 
  
A. cereb. media & Posteriorverschluss ∅ 
34 68 m 
  
Verschluss der ACI li. ∅ 
35 59 w SR 
 
o. B ∅ 
36 46 m SR, A.V. Block II 
 
hochg. Stenose der ACI re. ∅ 
37 77 m VHF 
  ∅ 
38 58 m SR 
 
90%ige Stenose der ACI li ∅ 
39 45 w SR, WPW- Syndrom 
  ∅ 
40 77 w VHF, Extrasystole 
  ∅ 
41 36 m VHF 
 
Dissektion der ACI li. ∅ 
42 82 w Arrythmie 
 
Verschluss der ACI re. ∅ 
43 61 m SR 
 
Subtotale ACI Stenose re. ∅ 
44 75 m 
   ∅ 
45 74 m VHF 
 
o. B ∅ 
46 70 w SR 
  ∅ 
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         Nr. Alter Sex Klinischer Befund bei der Aufnahme 
 Medikation: 
a)Vollheparinisierung 
b) Sedierung 
 
Hirndrucktherapie: 
a) Hyperventilation 
b) Osmotherapie 
c) Kühlung 
d) Kraniotomie 
           1 68 w Aphatisch, rechtsseitige Lähmung a A 
           2 64     m Hemiplegie re., Aphasie  a + b a + b 
           3 76 w Hemiplegie li., Bewusstseinstrübung a + b a + b + c 
           4 64 m Gen. Krampfanfall , Hemip. re., Aphasie a + b a + b 
           5 56 w   a + b a + b 
          6 32 m Hemiparese re. mit Aphasie, Komatös a + b a + b 
          7 70 m Hemiparese re. mit globaler Aphasie, Komatös a + b a + b 
         8 71 w Aphasie, Hemiparese re.                    a+ b a + b + c 
         9 49 m Hemipleg re, Aphasie und Somnolent a + b a + b 
         10 57 m Hemiparese li. a a + b + c 
        11 50 w Hemiparese li. a + b B 
        12 42 m Hemiparese re Blickdeviation 
nach li und Aphasie a + b a + b 
        13 77 m Hemipa. re. Blickdev. nach li. und Aphasie a + b a + b + c 
        14 87 m Hemiparese li.  a + b b 
        15 69 w hochg. Hemipa. li, Blickde. nach re. a + b a + b + c 
        16 70 m hochg. Brachiofacialparese, Hemiparese li. a + b a + b 
        17 74 m Hemiparese li. a a + b 
        18 62 m Hemiparese re., globale Aphasie  a + b a + b + c 
        19 68 m Hemiparese li. a + b a + b 
         20 76 w Aphasie, Hemiparese li.  a + b a  + b 
         21 60 m Hemiplegie li., Blickdeviation nach re. a a + b 
         22 54 m Hemiplegie re, Blickdeviation nach li. und Aphasie a a + b 
         23 33 w brachiofacial und Hemiparese li., Blickdeviation nach re. a + b a 
        24 68 m Aphasie, Blickdev. nach li., Hemiparese re.  a a + b + c 
        25 52 m hochg. Hemiparese li., sommolent a + b a + b 
        26 48 m Hemiparese re. und globale Aphasie a a + b 
        27 57 m Hemiparese li. a + b a + b 
        28 67 w Hochgradige brachiofacial betunte Hemiparese re. , globale Aphasie a + b a + b 
        29 54 w Hemiparese li. , Blickdeviation 
nach re. und Sommolent a a + b + c + d 
        30 68 m Aphasie, Hemiparese li. a + b a + b + c 
         31 68 w Hemiparese re. , Blickdeviation 
nach li. und Aphasie a + b a + b 
         32 70 m Aphasie, Hemiparese li. a + b a + b + c 
         33 53 m hochgradige brachiofacial, Hemiparese li. und Blickdevaition nach re. a  + b a + b + c 
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        34 68 m Hemiparese li., Blickdevaition nach re. a + b a 
        35 59 w hochg. Hemiparese li,  Blickdeviation nach re. und Sommolent a a + b 
        36 46 m Hemiparese li., 
und Blickdeviation re. a + b a + b 
        37 77 m Hemiparese re. , Aphasie a + b a + b + c 
       38 58 m hochgradige Hemipharese re., Aphasie und Sommolent a + b a 
       39 45 w Hemiparese re. a + b a + b + c 
       40 77 w Kommatös, Hemiparese li. a + b a + b 
       41 36 m Hemipelegi re, Sommolent und Anisokorien re. > li. a + b a + b + c 
       42 82 w Kommatös, Hemiparese li. a a + b 
       43 61 m Aphasie, Hemiparese re. a + b a + b 
      44 75 m Hemiparese li. und Kommatös a + b a + b + c 
      45 74 m brachiofacial und Hemip.re., Blickdeviation 
nach li. und Sommolent a a + b 
      46 70 w Aphasie, Hemiparese re. b a + b + c 
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